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Die Augenveränderungen bei den Erkrankungen 

des Nervensystems. 



Mit 7 Tafeln und 23 Figuren im Text. 



Eingegangen im August 1903. 



Einleitung. 

§ 96. In der vorliegenden Bearbeitung der Augensymptome bei den 
verschiedenen Erkrankungen des Rückenmarks werde ich mich in Bezug 
auf Einteilung des Stoffes im wesentlichen an die neurologische Klassifi- 
zierung der Ruckenmarkserkrankungen halten und bei den einzelnen Leiden, 
resp. Krankheitsgruppen die Augenerscheinungen besprechen. 

I. Die Strang- und Systemerkrankungen des Eückenmarks. 

1. Tabes dorsalis. 

2. Hereditäre Ataxie (Friedreich). 

3. Spastische Spinalparalyse (Lateralsklerose). 

4. Kombi nie rtc Erkrankung der Hinter- und Seiten st ränge. 

5. Kongenitale spastische Gliederstarre (LixxLE'sche Krank- 
heit). 

6. Poliomyelitis anterior acuta, subacuta et chronica 
(spinale Kinderlähmung u. s. w.). 

7. Akute aufsteigende Spinalparalyse (LANDRv'sche Paralyse). 

8. A) Amyotrophische Lateralsklerose. 

B) Progressive spinale Muskelatrophie. 
Cj Neurotische Muskelatrophie. 

D) Primäre Myopathie. Dystrophia musculorum pro- 
gressiva. 

II. Die primären, mehr diffusen Erkrankungen des Eückenmarks. 

9. Myelitis inkl. Uückcnmarksabscess. 

•10. Multiple Herdsklcrose des Gehirns und des Rücken- 
marks. 
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11. Syringomyelie, Gliosis spinalis, Mor va?i 'sehe Krank heiL 

12. Geschwülste des Rückenmarks. 

13. Erkrankung der Wirhel mit den davon abhangigea 
llückenmarkslasionen. 

14. Verletzungen des Rückenmarks. 

Den einzelnen Kapiteln schließen sich die einschlägigen Lilteraturver- 
zeichnisse an. Dieselben sind nach Möglichkeit begrenzt worden und sind 
nicht alle Arbeiten der im Text genannten Autoren aufgeführt, so^reit sie 
nicht ganz speciell dies Kapitel Augensymplome bei der betreiTenden 
Rückenmarkskrankheit betreffen, so z. B. nicht die Litteratur der Fupillen- 
und Augenbewegungen im allgemeinen, ebenso nicht die Arbeiten, isvelche 
die pathologische Anatomie der betreffenden Rückenmarkserkrankungen 
und die Funktionsstörung des Sehnerven sowie der Netzhaut im allgem^nen 
betreffen u. s. w\ Auch wird zum Teil nur auf Arbeiten mit großen Litte- 
raturangaben verwiesen. Trotzdem aber haJ^n die Verzeichnisse teilweise 
einen erheblichen Umfang erreicht, der sich schlechterdings im Interesse 
eines tbunlichst vollkommenen L'berblickes nicht hat venneiden lassen. Über 
nicht ganz speciell zum Thema gehörige citierte Arbeiten sind auch die 
Litteratur Verzeichnisse der l>etrelfenden Kapitel dieses Handbuches einzusehen. 

Die von den Meningen ausgehenden Rückenmarksaffektionen sollen 
spater gemeinsam mit der cerebralen Meningitis besprochen werden, da es 
sich häufig um cerebror;pinaIe Prozesse handelt. 

Auf einen allgemeinen Teil glaube ich bei dieser Abhandlung verzichten 
zu dürfen und verweise in dieser Hinsicht auf die entsprechenden übrigen 
Abteilungen dieses Handbuches. Es werden somit direkt die specieUen 
Augensymptome der einzelnen Rückenmarkserkrankungen besprochen werden^ 
wobei es natürlich selbstverständlich ist, dass der Umfang der Besprechung 
sich nach der diagnostischen Bedeutung der Augensymptome für das be- 
treffende .Rückenmarksleiden, sowie nach der praktischen und theoretischen 
Bedeutung des Leidens selbst richten wird. Es darf daher nicht wunder- 
nehmen, wenn einige Erkrankungen einen größeren Raum anderen gegen- 
über einnehmen, wie z. B. Tabes, multiple Sklerose u. a. 

Die beigegebenen Abbildungen sind thuniicbst. eigenen Beobachtungen 
und Präparaten entnommen, da wo es rieb um Beobachtungen anderer 
Autoren handelt, ist dies ausdnicklicb bemerkt. 

Es ist mir ein aufrichti;res Bedürlni-. an tiu-ht-s Steile derer dankbar 
zu gedenken, die mich irn Laufe der lan^^en Jabre bei meinen einschlägigen 
Arbeiten durch ibre neurologische und psycbiatriscbe Mitarbeit in erster 
Linie unterstützt und gefordert haben. K>- sind dies vor Allem der ver- 
ewigte (ieb. Rat W^sthiai. , sowie iW*-, Herrn KoIle;:en Moeij, Oppenbbis, 
SiEMERLiNG in Berlin und Ihtrr Koll<'(.y l)r. Ma>.'v in IWf'slau. Ebenso gilt 
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t mein aufrichtiger Dank Herrn Kollegen Schoeleh in Berlin, ao dessen Ktinik 
I ich während meiner langjährigen Assistenten zeit viele einschlOgige Beobach- 
tungen habe sammeln können, und ebenso meinem Assistenten Herrn 
Dr. Dkpebe, der mich in anerkennenswertester Weise bei der schwierigen 
. und zeitrauhenden Aufgabe der Beschaffung der einschlägigen Litteratur 
imterstiitzt hat. 



1. Die Strang- and System er krankongen des Rückenmarks. 

1. Die Tabes dorsalis. j 

Die drei Hauptsymptome im Bereich der Augen-^phare bei Tabes be- ,; 

ziehen sich bekanntlich auf den Sehnerven, die Augenmuskeln und die Pu- ^ 

pillen. Die sonstigen pathologischen Erscheinungen im Bereich des Nervus j 

trigeminus, der Thrä,nen9ekretion, des intrankuJaren Druckes und des Sym- j 

palhicus treten demgegenüber mehr in den Hintergrund, ij 

Es werden der Reihe nach die einzelnen Symptome besprochen werden: .' 

A. Die Opticusaffektionen. fl 

Statistisches über die Häufigkeit der Opticusalrophie I 

bei Tabes. 1 

§ 97. Schon in der ersten Hälfte des vorigen Jahrhunderts wurde ) 

von verschiedenen Autoren (Hdtin, Hobn, Steibthal und besonders Chu- j 

veilbirr] auf die Beteiligung der Sehnerven bei der Tabes hingewiesen, l 

Ferner sind schon Ddchenne und Romberg näher auf die Sehstörungen \ 

bei dem tabischen Symptomkomplex eingegangen. Zahlreiche andere Ar- ,j 

beiten um die Mitte des vorigen Jahrhunderts haben dazu beigetragen, in i 

klinischer, ophthalmoskopischer und besonders pathologisch-anatomischer | 

Hinsicht die Lehre von der Sehnervenalrophie speciell auch bei der Tabes 'l 

auf eine feste Gnmdlage zu stellen {Türck, Virchow, RoKiTANSKr, H. Müller, j 

E. Jakger, Stbllwag, Scbhaut, Bastien, v. Ghaefe, Schweigger, Liebreich, j 
Chahcot u. a.), bis dann namentlich durch die Arbeiten Leber'e das Rrank- 

heitsbild der tabischen Sehnerven atroph ie in den sechziger und siebziger Jahren 1 
weiter präcisiert wurde, Arbeiten, deren Endresultate in der ersten Auflage 
dieses Handbuches niedergelegt wurden, und auf die hier verwiesen wird. 

Um über die Prozentzahl der Opticusatrophie bei Tabes eine richtige | 
Anschauung zu gewinnen, ist es natürüch nicht gerechtfertigt, etwa aus 
allen in der Litteratur niederge legten Statistiken das Mittel zu nehmen. In 
erster Linie werden die Zahlen nach dem Material der Augenklimken viel 

zu hoch ausfallen, da ja die Patienten gerade der Sehstürung wegen die ' 
Augenklinik aufsuchen, und nicht wegen anderer tabischer Symptome. Nach 
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meinem Augenmaterial sind ca. 40 ^ der Tabiker von Sehnervenatrophie 
befallen, nach meinen Erfahrungen in Nervenkliniken, resp. Polikliniken und 
Krankenhäusern, wo der Tabiker nicht gerade wegen seiner Augenerschei- 
nungen zur Vorstellung kommt, in 10 — <5^. Die Zusammenfassung einer 
größeren Reihe von anderen geeigneten Statistiken in dieser Hinsicht, wie die 
von Remak (9^), Büzzard (15,3^) (307), Gowers (20^), Bernhardt (10,3^), 
Err (12,5^), KüTNER (16,2^), Marina (12,6^), Moeli (13,5^), Cyon 
(17^), Strümpell (10—15)^), Eülenrürg (8,5^), Mayer (8,4^), Leim- 
bach (< 6,7^) (351), Krön (10^), Fehre (21,5^) (514), Bonar (8,7^) u. a. 
ergiebt ungeföhr 10 — 20^, jedenfalls nicht darüberhinaus. Es bleibt auch 
zu berücksichtigen, dass Statistiken aus großen Siechen- und Pflegeanstalten 
auch einen etwas zu hohen Prozentsatz liefern werden, weil ja Gebrechen, 
wie Blindheit, durch tabische Opticusatrophie nicht selten die eigentliche 
Ursache für die Aufnahme werden, und weil es sich in der Regel um 
Tabiker in den späten Stadien der Erkrankung handelt. 20^ würde be- 
deuten, dass schon jeder fünfte Tabiker erblindet, und das erscheint mir 
nach meinen Erfahrungen durchweg noch zu hoch gegriffen, ich möchte 
10 — 15^ als Durchschnitt ansehen. 

Eine zweite hier interessierende statistische Frage ist die, wie häufig 
die tabische Sehnervenatrophie vorkommt im Verhältnis zu allen überhaupt 
aus verschiedenen Ursachen beobachteten Sehnervenatrophien. Nach einer 
Zusammenstellung ergab sich mir, dass an der Hand eines größeren Materials 
von Augenkranken 37 X Q^ll^r vorkommenden Sehnervenatrophien tabische 
waren, also über ein Drittel aller Fälle, dazu kamen noch 5 % sogenannter 
einfacher genuiner Sehnervenatrophien, wo zur Zeit keine Komplikationen 
nachweisbar, die aber zum Teil jedenfalls noch zu den tabischen gerechnet 
werden müssen, da die Opticusatrophie das erste Symptom der Tabes sein 
kann. Meiner Überzeugung nach ist die einfache progressive, dauernd 
nicht komplizierte Sehnervenatrophie, welche zur Erblindung führt, schon 
heute fast ganz aus unserem Diagnosenregister zu streichen, und auch bei 
unseren ^% zeigt sich, dass diese Fälle gerade unzureichend beobachtet 
waren und nicht lange genug hatten kontrolliert werden können. Es kommt 
ferner hinzu, dass unter Umständen die Differentialdiagnose zwischen ge- 
nuiner einfacher Sehnervenatrophie und einer sekundären Sehnervenatrophie 
nach Leitungsunterbrechung, retrobulbären oder intrakraniellen Prozessen 
sehr schwierig sein kann. Ich möchte meine Überzeugung dahin zusammen-, 
fassen, dass, wenn ein Mensch im reiferen Lebensalter an einer doppel- 
seitigen, ophthalmoskopisch einfachen Sehnervenatrophie erkrankt, wenn 
die Sehstörung allmählich beginnt und zur Erblindung führt, und wenn der 
Gesichtsfeldverfall in der Weise erfolgt, wie wir ihn weiterhin als am häu- 
figsten bei der spinalen Sehnervenatrophie vorkommend kennen lernen wer- 
den, ich sage, dass wir unter solchen Verhältnissen einen Patienten mit der 
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[ allergrüßten Wahrscheinlichkeit schon nicht nur als augenleidend, sondern 
[ als krank in Bezug auf sein Cenlralnervensyslem ansehen dürfen. 
I Es kann nicht wundernehmen, dass sich im Laufe der Zeiten bei der 

[ Verfeinerung unserer Diagnostik namentlich in Bezug auf Tabes dorsalis 
I diese Frage sehr wesentlich versclioben hat. Während v. Graefb 1 865 
I noch nur ca. 30,^ aller ominös verlaufenden einfachen Sehnervenatrophien 
[ als spinal gelten lassen wollte, (allt nach Lbbeb's Statistik in den siebziger 
I Jahren des vorigen .Jahrhunderts schon ein erhebüch höherer Prozentsatz auf 
I die spinale Atrophie. Heine erste Zusammenstellung (70) ergab mir nach 1 880 
ca. 50^ spinale Atrophien der nicht komplizierten gegenüber, und meine 
I späteren Erfahrungen (1 42a), wo auf möglichst genaue neurologische Kontrolle 
und thunlichst lange Verfolgung der FBHe großes Gewicht gelegt wurde, 
lassen die einfache, dauernd nicht komplizierte Sehnervenatrophie fast völlig 
verschwinden. Es ist ja zur Zeit allgemein bekannt, dass die Sehnerven- 
atrophie jahrelang dem Auftreten sonstiger tabischer Erscheinungen vor- 
aufgehen kann; CaiBcor's Satz, dass dieser Zeitraum bis zu zehn Jahren 
I betragen kann, besteht viillig zu Recht, ja, wenn Gowers seihst gelegentlich 
I über einen Zwischenraum von 15 und 20 Jahren berichtet, so ist auch 
I hier meines Erachtens die Auffassung noch gerechtfertigt, dass die Opticus- 
atrophie und die erst nach so langer Zeit auftretenden spinalen Erschei- 
nungen noch zu einem gemeinsamen Krankbeilsbild zusammengehören können. 
Übrigens dürfte ein so langer Zwischenraum zu den großen Seltenheiten 
gerechnet werden, und gerade die Verfeinerung der diagnostischen Hilfs- 
mittel der neueren Zeit (Verwertung der Sehnen refl exe , der Sensibilitäts- 
prüfungen, der übrigen Augen Symptome, Prüfung des Muskeltonus u. s. w.) 
dürften solche Vorkommnisse noch seltener werden lassen, 
! Ebenso wie die verschiedenen Statistiken übereinstimmend die Häufig- 

keit der Tabes in der Weise kennzeichnen, dass dieselbe allmählich mit dem 
Alter zunimmt, um zwischen dem 30 — äOsten Lebensjahre den Höhepunkt 
zu erreichen und von da ab wieder zurückzugehen, ebenso verhält es sich 
' naturgemäß mit dem Vorkommen der S ebner venatrophien , sowie der son- 
L Btigen Augensjmptome. Im ersten Lebens dezenniura ist die Tabes sehr selten 
[ und demnach auch die Opticusatrophie , ich kenne aus eigener Erfahrung 
[ zwei derartige Fälle, und ähnlich verhält es sich im hoben Alter; aber das 
r steht fest, in welchem Lebensalter auch die Tabes auftritt, immer kann sie 
8ich mit Opticusatrophie komplizieren; ich halle gegenteilige Angaben, dass 
bei kindhcher Tabes imd bei Tabes im Greisenalter die Sehnervenatrophie 
nicht vorkomme (Bebggb), für nicht zutrelfend. Ja, es will fast scheinen 
nach dem bisher in der IJtteratur vorliegenden Mater al >on ju\eniler Ta- 
bes, als ob dieselbe sich in relativ höhere i Prozentsätze in t Opticusatro- 
Cpbie kompliziere, es bleiben hierbei naturl b au I de obc angeführten 
f Momente zu berücksichtigen in betreff der Sa nl g Ic? M te dls; 
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MitteUnngen von t. Rad ,496), Dtdtnsii (i77), Rihak (<39j, SriCn 
fSO.t}, HeiTDEL (491 .. Bloch, t. Halb«» ;5t9}, Gmmn (483), EoBsrn (54^ 
KcTNEB (487 , Biascr (äOtJ u. a. über juvenile Tabes dorsalis. Im g 
überwi^ nach unserem Material das männlicbe Geschlecht in der Tal 
Statistik, sowie auch bei tabischer Opticusatropbie erheblich über das ^ 
liebe [wie S:1). 

Die diagnostische und prognostische Bedeutung 
der OpticDsatrophie für das Krankheitsbild der Tabes, 
g 98. Schon aus den oben gegebenen statistischen Daten geht < 
große diagnostische Bedeutung der genuinen progressJYen Sehnerven atroph! 
für das Krankheitsbild der Tabes hervor. Wir haben gesehen, wie nad 
dem Stande der heutigen Forschung diese OpticusafTektion als dauernd I 
sich bestehendes, unkompliziertes Krankheitsbild so gut vne niemals anzii3 
sehen ist, sondern dass fast immer tabische oder paralytische Erscheinui^ 
zu gewärtigen sind. Und in diesem Sinne lässt sich der Satz aufstelloi 
dass allein schon bei sicher konstatierter typischer doppelseitiger pro 
siver Sehnervenatrophie sich mit großer Wahrscheiulichkeit die späte 
Komplikation mit einer dieser Erkrankungen annehmen lässt. Praktisi 
wird es nicht geraten sein, nach diesem diagnostischen Grundsatz : 
zu verfahren, in erster Linie, weil die DitTereutialdiagnose anderen Optici 
alTektionen gegenüber gelegentlich erhebliche Schwierigkeiten bieten kaoi 
speciell bei der multiplen Sklerose und der descendierenden Atrophie a«j 
retrobulbär und intrakranieU gelegenen Ursachen u. s. w. BesondBj 
auch auf dem Gebiete der Syphilis des Central nerven Systems können si^ 
gelegentlich erhebliche derartige differentiell- diagnostische Schwierigkeit« 
bieten. Und doch ist es gerade hier von großer Wichtigkeit, voi 
Bezug auf die einzuschl^ende Therapie, das Leiden richtig zu erkenoei 
Kommt zu der typischen progressiven Opticusatropbie noch ein ander 
ausgesprochen tabisches oder paralytisches Symptom hinzu (Augenmusk 
lähmung, Pupilienstarre, Fehlen des Patellarreflexes , tabische motorisch 
oder sensible Störungen, besonders am Rumpf und im Ulnarisgebiet u. s. wM 
so kann die Diagnose als gesichert gelten, und zwar um so mehr, wenn d 
beiden Symptome eine räumlich ganz verschiedene Lokalieation vorauj 
setzen. In der diagnostischen Wertschätzung der progressiven Sehnerv 
atrophie für bestimmte Erkrankungen des Centralnervensystems (Tal 
Paralyse) sind sich alle Autoren einig (von Huris, Hobn, Ddcbenne, Rombbr^ 
Steisthal, t. Graefb, Chahcot, Leber, t. Letden und GoLnscuEiDEs, Gow: 
WesTPHAL, BEHNüARnT bis auf die .Autoren der jüngsten Zeit Hawthok 
Stock, Meisowitz u. a.). 

Einheitlich ist auch im wesentlichen die Ansicht vertreten, 
Sebnervenatrophie häufig relativ früh im tabischen Symptomkomples auftrl^ 
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LJa (lass sie auf lange Jahre hinaus gelegentlich das einzigste zur Zeit be- 
[■stehende Sj-mptom sein kann (Cbarcot, Goweks u. a,). Zu weit aber ist 
[es gegangen, wenn gelegentlich die Sehnervenatrophie stets als ein Früh- 
I symplom der Tabes bezeichnet wird ; es kann sehr wohl zuweilen die Seh- 
[ nerven äff ektion erst in den Spätstadien der Tabes auftreten, es sei hier 
I z. B. auf die Statistik von Brbger über die Entstehung der Sehnerven- 
[ alrophie bei Tabes verwiesen; 

I 1. Im präataktischen Stadium . . . 2i)inal. 

l 2. • ataktischen » . . . H . ^^^ 

I ;i. > paralytischen ... :) » ^^^| 

I <t. Unbestimmt, in welchem Stadium. 10 > ^^^H 

I Im Anschluss an diese Statistik formuliert Bergbr (189) den Stz^ 

, duss die meisten Sehnervenatrophien im Stadium praeatacticura entstehen, 
Ist dieses einmal überstanden, so ist die Gefahr einer Komplikation mit 
Sehnervenatrophie l)ereits viel geringer geworden. Ähnlich lauten die Er- 
fahrungen an unserem eigenen Krankenmaterial, wie in meinen früheren 
Mitteilungen, sowie in den Dissertationen von Dillmann (215) und Mahbb 
(490), ferner noch in jüngster Zeit aus den Zusammenstellungen von M*kn 
(5i6) hervorgeht. Letzterer berichtet, dass von den 165 TabesISUen 55 an 
. Optieusatrophie litten, und unter letzteren waren 115, also 27,2^, ataktisch. 
(0. FoERSTER [481] fand unter 58 Tabeskranken mit Ataxie 6mal Atro- 
phia n. opt., also ca. 10^). Somit kann es auch nicht als berechtigt ange- 
sehen werden, wie im Sinne BESEniKr's (165) auch eine Anzahl anderer 
Autoren annehmen mOchten, dass das Eintreten der Optieusatrophie ge- 
eignet sei, geradezu einen bessernden Einfluss auf die übrigen besiehenden 
tabischen Erscheinungen auszuüben (Di^jCrinr ä3S, Spiller i24, 0. Foerster, 
BüRSTEKRiNDER 471). Langdon (48S) meint, dass, wenn bei blind ge- 
wordenen Tabikern die Tabes nicht fortschreite, dies dadurch bedingt sein 
I könne, dass die Kranken sich mehr schonen. Richtig ist, dass die Optieus- 
atrophie, aber ebenso reflektorische Pupillenstarre und AugenmuskellSh- 
' muDgen, also mit einem Wort die Augensymptome lange Zeit isoliert oder 
I- nur mit wenig anderen und wenig markanten Tabessymptamen bestehen 
und einen mehr stationären Charakter haben können. Es ist in diesem 
Sinne wohl berechtigt, von einer Tabes superior, auch von Aborlivformen 
I der Tabes (v. Leyden), formes frusles (Chargot), formes b^nins (Bari^iski], 
».\ugentahes« zu sprechen, Benennungen, welche eben den außerordentlich 
I langsamen Verlauf und den relativ gutartigen Charakter des Prozesses kenn- 
l zeichnen. Und doch wieder ist es nicht gerechtfertigt, diesen Formen den 
I progressiven Charakter absprechen zu wollen. Zu einer Zeit, wo die her- 
[ .■vorslecheodsten Erscheinungen (Augensymptome, Stüningen im Bereich 
[.anderer Ilirnncrven, Sensibililätsanomalien im Bereich der Interkoslalnerven, 
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riiimt^ebietec u. ^. w. im m-esentlicheD Dur auf den oberen Bereich des 
iUiKketiUiHjkh und dei MeduUa oblon^U deuteo. fehlen doch sehr häufig 
b^^jsi dk; ErbeheinujiiseD nicht ganz, welche auch auf eine Afltäilion des 
uift^Erren KuckexaiQarksairSchrjJUe^ hinweisen Verlost des Kniephänomens, in 
fruber€r£i Stadien häu% auch Steigerung desselben, lanzinierende Sdunerzen 
ui>d Far^lheeien in den Beinen, Blasenbeschwerden. ImpMjtenz. crises gas- 
^riquefe u- fe, w. . Symptooie. welche beweisen, wie außerordentlich aosgeddint 
d<i*? »nen^yfeteirj schon befallen ist zu einer Zeit, wo der betreffende 
Kranke kauiu ?enei^ ist. «^ich für wesentlich erkrankt zu halten. Es sebOrt 
jed^^nfail« zu den seltenen Vorkommnissen, dass die desrenerativen Ver- 
änderungen des Nervensystems sich dauernd auf den oberen Abschnitt des 
Kückenmarks l>eschranken. wie in der einen Beobachtung Ton D£j£uxe Von 
4 60 FkWfifi . wo bei Opticusatrophie und Augenmuskellähmungen das Leiden 
auf die ol>eren Extremitäten beschrankt blieb. 

Immerhin ist es als Thatsache anzusehen, dass die Fälle mit Seh- 
nervenatrophie in einem relativ geringeren Prozentsatz das ausgesprochene 
Symptom der Ataxie bieten Bczzard u. a.y. 

Der ophthalmoskopische Befund bei der tabischen 

Sehner venatrophie. 

§ 99. Der ophthalmoskopische Befund bei der tabischen 
Sehn er venatrophie ist zunächst durch eine scharfe B^renzung der 
Pafiille charakterisiert, ja wegen des Kontrastes der weißen Papille mit dem 
roten Augengrund hebt sich in der Regel die atrophische Papille ganz be- 
hf}U(Utra markant ab. Eine Trübung, Rötung der Papillen mit verwaschenen 
(Frenzen im Beginn des Prozesses, gleichsam als erstes Stadium, wie es 
von verschiedenen Autoren angegeben worden ist, gehurt in keiner Weise 
zum Bild der tabischen Opticusatrophie. Wir wissen ja, wie physiologischer 
Weise gelegentlich eine Papille als hyperamisch erscheinen kann und sich 
wenig vom Augenhintergrund abhebt, ohne dass der Befund eine irgend- 
wie pathologische Bedeutung hat. Die Grenzen erscheinen bei genauer Be- 
trachtung in diesen Fällen trotz der Rötung scharflinig. Ja, es kann 
auch gelegentlich das Bild einer Neuritis optica durch eine rein kongenital 
anomale ReschafTenhcit der Papille vorgetäuscht werden, gewöhnlich dann 
in Verbindung mit sonstigen kongenitalen Anomalien des Auges und ins- 
besondere mit Refraktionsanomalien (Astigmatismus, hochgradige Hyperopie 
II. s. w.). Solche Fälle müssen es wohl gewesen sein , welche einige 
Autoren veranlasst haben, wenigstens gelegentlich ein hyperämisches resp. 
neu ritisches Vorstadiurn der tabischen Atrophie anzugeben, eine Angabe, die 
als unzntren'eiid angesehen werden muss. Auf das Vorkommen einer wirk- 
lichen Neurilis h(;i Tabes und ihre Erklärung kommen wir weiter unten 
zui'ück. 
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Die Verfärbung der Papille ist eine rein weiße (»kreideweiß«, »porzellan- 
weiß«), grauweiße und bläulichweiße ; ein ausgesprochen grünlichweißer 
Farbenton gehört meines Erachtens nicht zur tabischen Atrophie; derselbe 
kommt gelegentlich bei sekundärer Atrophie nach entzündlichen Prozessen 
zur Wahrnehmung und hat hier eine gewisse differentiell-diagnostische Be- 
deutung der einfachen tabischen Atrophie gegenüber. 

Sehr frühzeitig macht sich in der Regel eine weißliche Verfärbung im 
Bereich der ganzen Papille geltend; dieselbe ist naturgemäß gewöhnlich 
ausgesprochener in den temporalen, an und für sich gefäß- und nerven^ 
faserärmeren Partien des Sehnervenkopfes, aber gleichzeitig wird man doch 
fast regelmäßig schon auch im Beginn des Prozesses erkennen, dass auch 
die inneren Papillenteile nicht mehr ihren normalen rötlichen Farbenton 
haben. Es fallt dadurch der scharf abgegrenzte Kontrast zwischen tempo- 
ralen und inneren Papillenpartien fort, wie er uns bei der partiellen Atro- 
phie des papillomakulären Opticusbündels so oft entgegentritt. 

Es ist durchweg als Regel anzusehen, dass da, wo eine Funktions- 
störung im Bereich des Sehnerven sich geltend macht bei der tabischen 
Atrophie, auch schon eine deutliche atrophische Verförbung der Papille mit 
dem Augenspiegel wahrnehmbar ist; ja es ist zweifellos, dass die atrophische 
Verfärbung schon erheblich früher vorhanden sein kann, bevor eine Störung 
im Sehen nachweisbar ist. Ich kenne einen Fall, wo erst nach vierjährigem 
Bestehen einer deutlichen atrophischen Abblassung der Papillen sich die 
typische Funktions- und Gesichts feldstörung der tabischen Atrophie ein- 
stellte. Dagegen erinnere ich mich kaum eines Falles, wo bei schon aus- 
gesprochenen Sehstörungen der tabischen Atrophie der ophthalmoskopische 
Befund noch ganz normal gewesen wäre. Es soll damit nicht gesagt sein, 
dass zwischen Funktionsstörung und ophthalmoskopischen Veränderungen 
immer ein direktes Verhältnis besteht; es kann sehr wohl eine relativ ge- 
ringe Sehslörung mit sehr ausgesprochener atrophischer Veriärbung und 
umgekehrt einhergehen; in der Regel aber lässt sich namentlich im Beginn 
der Affektion ein Zusammenhang nicht verkennen. Dieser Umstand spricht 
dafür, dass der atrophische Prozess in den peripheren Teilen der optischen 
Leitungsbahnen beginnt. Die Fälle, wo bei vorhandener Sehstörung noch 
normaler ophthalmoskopischer Befund vorliegt, müssen als große Ausnahmen = 
angesehen werden, und erscheint es mir auffällig, wenn einzelne Autoren 
(GowERS, llAEnLMANN, Berger) dicsc Thatsachc häufiger konstatieren konnten; 
letzterer z. B. sah dies bei 109 Tabesfällen 6 mal. Auch hier ist wohl zu 
bedenken, dass differentiell-diagnostisch retrobulbäre und intrakraniell be- 
dingte Oplicusaffektionen in Betracht kommen können, wo diese Thatsache 
ohne weiteres erklärlich wird, und wo auf dem Wege der absteigenden 
Atrophie erst nach Beginn der Funktionsstörung einfache atrophische Ver- 
färbung der Papille eintreten kann. 



190 XXII. Teil IL ühlhoff. 

Das Verhalten der RetinalgefäBe erscheint bei der tabischen Atrophie 
im ganzen anfangs wenig alteriert. In dem späten Stadium des Prozesses 
tritt wohl deutliche Verengerung der GefuBdurchmesser , namentlich der 
Arterien, häufig zu Tage; doch sind die Fälle nicht selten, wo selbst nach 
langjähriger Erblindung die Gefäße einen noch relativ erheblichen Durch- 
messer zeigen. So hochgradige Gefaßverengerung wie bei gewissen Formen 
von neuritischer Atrophie und bei difTuser Retinalatrophie sehea wir eigent- 
lich niemals bei tabischer Atrophie zu stände konunen, und namentlich 
haben wir es im Beginn des Prozesses durchweg mit normalen Gefäß Ver- 
hältnissen zu thun. In dem Verhalten der Retinalgefäße selbst (Bbbger) 
kann man jedenfalls die Ursache für die SehstOrung nicht suchen. Auch 
die wohl gelegentlich beobachtete weißliche Einscheidung der Retinalgefäße 
muss als selten bei tabischer Atrophie angesehen werden und bildet keinen 
irgend typischen Faktor im Krankheitsbilde. 

Die sog. atrophische Exkavation der Papillen wird im ganzen 
bei der einfachen Atrophie keine größere Bedeutung für die Diagnose haben. 
An einer Papille ohne physiologische Exkavation wird auch eine atrophische 
nicht eigentlich wahrnehmbar werden; denn mit der Papille selbst atro- 
phiert und verschmälert sich auch die Nervenfaserschicht der angrenzenden 
Retina, und die Bedingungen eines eigentlichen Einsinkens der Papille gegen 
ihre Umgebung sind nicht gegeben. Bestand vor der Atrophie eine physio- 
logische Exkavation, so zeigt auch die atrophische Papille eine Exkavation, 
und zwar umfangreicher als die präexislierende physiologische, wegen des 
Schwundes der Nerv^enfasern. Bei sehr großer präexistierender physiolo- 
gischer Exkavation kann nach Eintritt der Atrophie eine große Gesamt- 
exkavation der Papille vorhanden sein, die unter Umständen die ophthalmo- 
skopische Differentialdiagnose zwischen Glaucoma simplex und einfacher 
Sehnervenatrophie schwierig, ja sogar unmöglich macht. 

Illusorisch ist es auch, durchweg eine absolute Verkleinerung und 
Schrumpfung der atrophischen Sehnervenpapille diagnostizieren zu wollen, 
wie Leber mit Recht auseinandersetzt. Auch fallt ja hierbei besonders in 
die Wagschale, wie verschieden die ophthalmoskopische Vergrößerung je 
nach dem Refraktionszustande sich gestaltet, und wie schwer es somit ist, 
ein Urteil über die absolute Größe der Papille abzugeben. 

Die Frage, ob andere pathologische Augenspiegelverände- 
rungen als die einfache atrophische Verfärbung der Papille 
ebenfalls noch als typisch und zugehörig zum Krankheitsbild der Tabes an- 
gesehen werden können, kann mit einem strikten Nein beantwortet werden. 
In einer Anzahl von Beobachtungen in der Litteratur wird über das Bild 
der Neuritis optica als gelegentlich bei Tabes vorkommend berichtet 
(WiLBRAND 532, Oliver 494, Bernhardt 345, Oppenheim 352, Schuster 
und Mendel 460 u. a.). Die Thatsache an und für sich ist richtig, aber 
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e Auffassung dieser KeuriLis optica als eine speciell tabisulie Seliuerven- 
affektioo ist unzutreffend. Von fast allen Autoren wird demnach auch darauf 
verwiesen, dass es sich in diesen Fällen um Komplikation der Tabes mit 
anderen .\(Tektionen, besonders mit Lues des Central nerven Systems, handelt, 
bei denen erfahrungsgemäß Neuritis optica resp. retrobulbäre Neuritis vor- 
kommt. Jedenfalls gehört eine neuritisehe Veränderung au der Papille io 
keinem Stadium der Erkrankung zu dem Bilde der progressiven tahischen 
Opticusatrophie. 

Auch die sog, scharfbegrenzte temporale atrophische Verfärbung der 
Papille bei ganz normaler Färbung der inneren PapillenteÜe ist kein eigent- 
lich tabischer Befund, sobald er lange Zeit unverändert besteht. Wenn 
auch hei beginnender tabischer Sehnervenatrophie anfänglich eine vorzugs- 
weise atrophische Verfärbung der äußeren Papillenteile vorhanden sein kann, 
so wird auch in diesem Stadium schon die innere Papille nhälfte eine 
pathologische Blässe aufweisen, oder es wird dieselbe wenigstens sehr bald 
hinzutreten. In dem Fall von Boedbker (257) handelte es sich um den 
oj ihthalmoskopischen Befund der cirkum Skripten temporalen atrophischen 
Verfärbung der Papillen, weicher längere Zeit hindurch unverändert bestand; 
aber gerade hier habe ich selbst Gelegenheit gehabt, lange vor dem Tode 
die Intasikationsamblyo|)ie in ihrer typischen Form zu diagnostizieren, und 
die anatomische Untersuchung ergab ebenfalls den charakteristischen Seh- 
nervenbefund der Intoxikationsamblyopie, während sonst Tabesparalyse vor- 
lag. Noch in einem zweiten Fall habe ich selbst bei einem älteren Tahiker 
einen analogen anatomischen Befund erheben können. In beiden Fällen 
handelte es sich lange Zeit hindurch vor dem Tode um ganz stationäre 
partielle Seh- und Gesichts fei dstörnngen, die sich von den Sehstorungen der 
progressiven Atrophie strikte unterschieden. Es liegt auf der Hand, dass 
bei den Fällen von alkoholischer, polyneu ritischer sog. Pseudotabes diese 
Befunde häufiger vorkommen und somit auch gelegentlich zu einer falschen 
Auffassung Anlass geben können und auch gegeben haben, indem die Stö- 
rung des Nervensystems unrichtigerweise als wahre Tabes gedeutet wurde. 
Gelegentliche sonstige intraokulare Verändenmgen und specieil solche 
syphilitischer Natur (Iritis, Chorioidea!- und Retinal Veränderungen, Keratitis 
parenchymatosa u. s. w.) sind naturgemäß auch in Gemeinschaft mit Tabes 
zur Beobachtung gekommen, aber sie haben nichts Pathognomonisches und 
specieil für Tabes diagnostisch Wichtiges. Ja, von verschiedenen Autoren 
wird sogar darauf hingewiesen, wie im ganzen selten trotz des zweifel- 
losen Zusmmenhanges zwischen Syphilis und Tabes derartige Augenver- 
finderungen bei Tabes sich fmden (Cbevallereau und Chaillous 509). Noch 
jüngst sah ich eine 27 jährige Patientin mit sehr vorgeschrittener Tabes 
(hochgradiger Ataxie u. s, w.) und gleichzeitiger Keratitis parenchymatosa 
auf Grundlage von Lues congenita. 
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Der klinische Verlauf der Sehsturung bei tabischer 

Opticusatrophie. 

§ 100. Der klinische Verlauf der Sehstörung bei tabischer 
Opticusatrophie kann sich verschieden gestalten, bietet aber doch in 
vieler Beziehung gewisse Analogien und charakteristische Züge. 

Es wurde schon hervorgehoben, dass da, wo Sehstörung, auch durch- 
weg schon pathologischer ophthalmoskopischer Befund vorhanden ist. 

Die Entwicklung der Sehstörung erfolgt in der Regel in allmählicher, 
schleichender Weise, sehr selten ist ein mehr plötzlicher Beginn. Es ver- 
geht oft längere Zeit, bevor der Kranke sich klar darüber wird, dass er 
von einer langsam progressiven Sehstörung befallen ist, und zwar vollzieht 
sich diese Störung unter der Erscheinung des langsamen »Verblassens« und 
»Undeutlicherwerdens« der gesehenen Objekte, weniger unter dem Auf- 
treten stärkerer subjektiver Beschwerden, als da sind Blendung, intensive 
Nebel, Licht- und Farbenerscheinungen, Funkensehen, Rot- und Grünsehen, 
Gesichtshallucinationen (Leber 18 und 44, Berger, Work Dodd 465, Rieger 
und V. Forster 85) u. s. w. Aber auch selbst noch nach der völligen Er- 
blindung an Opticusatrophie können lebhafte Lichterscheinungen bestehen, 
»weißer Schein«, »grelle Blendung«, »roter Schein« u. s. w. (IIdghlings 
Jackson 32 u. a.), ja gelegentlich können die Lichterscheinungen periodisch mit 
der Empfindung von »dunkel« abwechseln, wie ich auch in einem ein- 
schlägigen Falle beobachtete. Bei einer so allmählichen Entwicklung der 
Störung kommt es vor, dass Patient die Sehstörung eines Auges lange Zeit 
nicht gewahr wird, ja er bemerkt gelegentlich erst die Erblindung des einen 
Auges, wenn das andere ebenfalls anfängt schlecht zu werden, wie ich einen 
solchen Fall gesehen. 

Die Zeitdauer für den Ablauf der Sehstörung bis zur Erblindung ist 
eine außerordentlich verschiedene. Für gewöhnlich rechnet man eine Durch- 
schnittsdauer von 2 — 3 Jahren, die kürzeste Frist beträgt 2 — 3 Monate, und 
die längste 12 Jahre und darüber. 

In der Regel erkrankt das eine Auge etwas früher als das andere, 
selten aber liegt ein Zwischenraum von Jahren zwischen der Erkrankung 
beider Augen, gewöhnlich handelt es sich nur um Monate. Gelegentlich 
befallt der Prozess ganz gleichmäßig beide Augen, und kann es dann auch 
in derselben Zeit zur Erblindung kommen. Sehr selten ist es, dass die 
tabische Opticusatrophie auf lange Jahre hinaus oder gar dauernd einseitig 
bleibt. Ich kenne auf ca. 300 tabische Opticusatrophien 2 derartige Kranke; 
bei dem einen war das rechte Auge erblindet, und das linke zeigte eine 
leichte atrophische Verfärbung mit guter Sehschärfe und nur geringer peri- 
pherer Gesichtsfeldbeschränkung, und in diesem Zustande verblieb das Auge 
unverändert während einer mehrjährigen Beobachtung. In dem zjveiten 
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Fall, der eingehend nebst Sektionsbefund von mir beschrieben, bestand 
schon 5 Jahre vor dem Tode bei hochgradiger Tabes, an welcher der 
Kranke schließlich zu Grunde ging, auf dem einen Auge eine scharf abge- 
grenzte quadrantenförmige PapiUenatrophie mit voller Sehschärfe und ent- 
sprechendem quadrantenfurmigen Gesichtsfelddefekt, während der andere 
Opticus bis zum Tode vollkommen gesund blieb. Auch anatomisch fand 
sich in dem erkrankten Opticusquadranten lediglich das Bild der einfachen 
Atrophie. Auf ähnliche Verhältnisse weisen auch andere Autoren hin (Hirsch- 
BBEG u. a.}. 

In solchen ganz vereinzelten Fällen kann dann die Sehstörung schließ- 
lich stationär werden, und der Kranke dauernd einen Teil seines Sehens 
behalten. Leider ist das außerordentlich selten, und muss ich auf Grund 
der Mitteilungen in der Litteratur dieses von mir gefundene Prozentver- 
hältnis von 2 auf 300 als ein noch besonders günstiges ansehen; durchaus 
in der Regel endet die typische progressive tabische Sehner\'enatrophie 
früher oder später mit Erblindung. Jedenfalls ist es zu weit gegangen, zu 
behaupten, dass die Opticusatrophie in einer ganzen Anzahl von Fällen 
partiell, auf den äußeren Rand der Papille beschränkt, auftreten imd mit 
einem derartigen Defekt völlig zum Stillstand kommen könne (Rumpf 422). 
Ich setze hier natürlich voraus, dass die Diagnose der tabischen Atrophie 
richtig gestellt wird, und dass eine absteigende sekundäre Atrophie unter 
dem Bilde der einfachen atrophischen Verfärbung nach retrobulbären und 
intrakraniellen Prozessen nicht mit der genuinen progressiven Sehnerven- 
atrophie verwechselt wird, wie das in manchen Mitteilungen nachge- 
wiesenermaßen geschehen. Auch die gelegentliche Aufstellung zweier ver- 
schiedener Formen von Sehnervenatrophie mit schlechter und relativ 
besserer Prognose entspringt durchweg meines Erachtens derartigen dia- 
gnostischen Irrtümern. 

Das Verhalten des Gesichtsfeldes bietet gerade keine absolut 
typischen und charakteristischen Eigenschaften, aber doch sind der Gesichts- 
feldbeschränkung bei tabischer Atrophie gewisse Züge eigen, die uns oft 
diagnostisch leiten können, und vor allem giebt es eine Reihe von Gesichts- 
feldformen, die bei tabischer Sehnervenatrophie nicht vorkommen oder doch 
nur sehr selten sind. 

Im großen und ganzen lassen sich zwei große Klassen der Gesichts- 
feldbeschränkung unterscheiden, welche sich allerdings nicht immer scharf 
gegeneinander abgrenzen, und bei denen auch die eine Form in die andere 
übergehen kann. 

1. Solche Gesichtsfeldbeschränkungen, bei denen frühzeitig zum Aus- 
druck kommt, dass der ganze Sehnerv vom Krankheitsprozess ergriffen ist, 
und wo ein mehr oder weniger gleichmäßiges Sinken des Farbensinnes 
und des Raumsinnes und somit der peripheren und centralen Sehschärfe 
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BtattOodet. Es verfällt hier die centrale Sehschärfe kontinuierlich unter 
peripherer GesichtsfeldbeBchrSnkung und EinschrELnkung resp. Verlust der 
Farbenfelder, und während man nur erst nach der einen oder anderen 
Richtung einen absoluten peripheren (üesichtsfelddefekt konstatieren kann, 
erkennt man doch schon in dem noch erhalten gebliebenen Teil des Seh- 
feldes den deutlichen Verfall der Funktion. Vor allem ist es das ünter- 
echeidungs vermögen für GrQn und Rot, welches frühzeitig schwindet, während 
das für Blau und Gelb länger erhalten bleibt. Diese Gesichtsfeldanomalie 



Fig. B. 
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tritt nicht selten derart in die Erscheinung, dass zunächst nur Störungen 
des Farbensinnes wahrnehmbar sind, während ein weißes Objekt noch bis 
zu den normalen Grenzen gesehen wird, es folgt dann aber in der Regel 
bald auch periphere Beschränkung für Weiß (s. hierzu Gesichtsfelder Fig. 3 
und i). 

2. Die zweite Gruppe der Gesichtsfeldbeschränkungen ist dann die- 
jenige, wo der Sehnerv sich zunächst nur partiell ergriffen zeigt, und wo 
die erkrankten resp. defekten Gesichtsfeldpartien sich scharf gegen die ge- 
sunden, normal funktionierenden absetzen. 
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Ms, äußerste Ausnahme rauss es gelten, dass ein solcher scharf abge- 
grenzter Defekt dauernd stalionftr bleiht, wie ich einmal konstatieren konnte, 
' in der Regel werden die übrigen anfangs intakt gebliebenen Gesichtsfeld- 
, partien später ebenfalls in Mitleidenschaft gezogen. In dieser zweiten Gruppe 
der Gesichtsfeldanomalien handelt es sich nun entweder um scharf abge- 
grenzte sektorförmige Gesichtsfelddefekte , welche einen oder mehrere 
Quadranten umfassen kfinnen, oder auch um hochgradig konzentrische Ein- 
engung des Gesichtsfeldes [ScnwEiGr.ER, Treiiel, Poetschke u. a.], wo Seh- 



Fig. 6. 




schärfe und Farbensinn in den erhaltenen centralen Gcsichtsfeldpartien lange 
intakt bleiben können, und wo somit lediglich die Sehnerven fasern verschont 

1 geblieben sind, welche das Centrum der Netzhaut versorgen. Für die sektor- 
förmigen Defekte ist Föbster geneigt, den blinden Fleck [Sehnerveneintritt) 
oft als Ausgangsstelle (Spitze) des fehlenden Quadranten anzunehmen, oft 
aber lässt sich dieses Verhalten nicht nachweisen [siehe Gesichtsfelder 
Fig. ä, 6, 7, 8). In der ganzen zweiten Gruppe der oben angeführ- 
ten Gesichts fei da nom allen kommt eben zum Ausdruck das zunächst nur 
partielle Ergrifiensein des Opticus in einem größeren, auch anatomisch 
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lörigeii Bündel, und doch kann hier niemals von einer par- 
tiellen Opticuserkrankung im Sinn einer bestimmten Fasersystemerkrankung 
gesprochen werden. 

In letzter Linie fällt unter diese zweite Gruppe der Beginn des Ge- 
sichtsfeldverfalls unter dem anfänglichen Auftreten eines centralen Skotoms; 
ea ist entschieden diejenige Ges ichtsfeld anomal ie , welche hei der tabischen 
Atrophie am seltensten vorkommt. Es wird dies von fast allen Autoren 
hervorgehoben {Lebeh, Fühster, Bdzzabd, Scbuk, Gowers, HiRSCBSERG, ue 
Wecker, Berger, Peltesohn, Wilbband u. a.) und stimmt eigenUich schlecbt 
mit der Eni.NGER'schen Theorie über die Entstehung der Tabes überein, 
nach welcher diejenigen Nervenfasern zuerst der Degeneration anheimfaUen, 
weiche funktionell am meisten beansprucht sind. Nach meinem eigenen 
Beobachtungsmaterial fand sie sich nur in 2^ der Fälle, und bei genauer 
Analyse der Gesichlsfeldsluning zeigt sich außer dem centralen Skotom fast 
immer schon eine Funktionsstörung auch der peripheren Gesichts fei dp artien 
in Form einer partiellen absoluten oder relativen Beschränkung (s. Fig. 9). Mit 
dem typischen Gesichtsfeld der retrobulbären Neuritis, Intoxikationaamblyopie 
u. s. w., centralem Skotom und freier Gesichtsfeldperipherie, also isolierter 
Erkrankung des papillomakulären Opticusbündels, haben wir es bei der 
tabischen Atrophie so gut wie niemals zu thun; auch tritt hier gelegentlich 
lias centrale Skotom nur einseilig in die Erscheinung, während auf dem 
zweiten Auge der Gesichtsfeld verfall nach dem gewöhnlichen, zuerst er- 
wilhnten Typus erfolgt, Üifferentialdiagnosüsch ist somit das Gesichtsfeld 
der tabischen Atrophie durchweg strikte von den Gesichtsfeldern der typi- 
schen retrobulbären Neuritis mit centralen Skotomen und freier Gcsichts- 
feldperipherje zu unterscheiden, ganz abgesehen davon, dass im letzteren 
Falle die SehstOrung mehr stationär bleibt und nicht zur Erblindung führt, 
während die Amaurose auch in diesen Fällen von tabischer Atrophie all- 
mählich eintritt. Handelt es sich bei Tahikern um doppelseitige centrale 
Skotome mit freier Gesichts fei dperipherie und mehr stationärer Sehstürung, 
so handelt es sich durchweg nicht um tabische Opticusalrophie, sondern um 
Komplikationen (Förster, Bödbker, Wilbr&nd, Buzz4Bn u. a.j mit Intoxika- 
tion samblyopie, Hirnlues u. s. w., auch werden wir später sehen, wie andere 
Erkrankungen des Nervensystems (z. B. multiple Sklerose) mit partieller 
Opticusatroph ie unter dem Auftreten von centralen Skotomen einhergehen 
können. 

.\hnlich verhält es sich auch mit der Frage der homonymen und 
heteronymen Hemianopsie bei Tabes. Das typische Bild dieser Ge- 
siclitsfetdanomalie gehört nicht zum Krankheitsbild der eigentlich tabischen 
Opticuserkrankung. Die letztere ist eine von der Peripherie beginnende 
und von der Netzhaut aufsteigende Erkrankung, und dementsprechend kann 
nicht zu einer isolierten Erkrankung der sich kreuzenden oder nicht 
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kreuzenden Bündel kommen und ebenso nicht zu einer isolierten Traktus- 
erkrankung und damit auch nicht zu dem typischen Bilde der Hemianopsie. 
Es giebt hier zwei Möglichkeiten, die fälschlicherweise einige Autoren zu 
dieser Annahme geführt haben. Zunächst haben wir es da, wo sich typische 
Hemianopsie bei dem Bilde der Tabes findet, durchweg mit Komplikationen 
von cerebralen und basalen Erkrankungen zu thun, welche als Ursache für 
die Gesichtsfeldstörung anzusehen sind. Oft ist der Beweis aus den be- 
gleitenden Erscheinungen schon intra vitam nicht schwer zu führen, und 
die meisten Autoren geben ihren Beobachtungen von vornherein die richtige 
Deutung (Leber, Nonne 453, Weiss 287, Gabrielid£:s 406, Oppenheim 
248, Benedikt 536 u. a.). Ich selbst verfüge über mehrere derartige 
Beobachtungen, deren Deutung gar nicht zweifelhaft sein konnte. 

In zweiter Linie sind in der Litteratur symmetrische Gesichtsfeld- 
beschränkungen auf Grundlage von peripherer Sehnervenatrophie als wirk- 
liche Hemianopsien beschrieben worden, die bei genauerer Betrachtung 
nicht dahin gerechnet werden dürfen und in ihrem Typus bei eingehender 
Analyse doch auch Merkmale ergeben, welche nicht mit der eigentlichen 
Hemianopsie vereinbar sind. Es sind oben zur Illustration des Gesagten 
die Gesichtsfelder eines Patienten (Fig. 7) wiedergegeben, die bei ober- 
flächlicher Betrachtung als eine symmetrische Hemianopsie nach unten 
imponieren konnten, bei genauerer Analyse sich aber zweifellos als peri- 
pher bedingte Gesichtsfeldbeschränkungen darstellten (zur zweiten Gruppe 
gehörig). Die untere Grenzlinie fiel zwar ziemlich genau mit der horizon- 
talen Mittellinie zusammen, in den ob^/ren Gesichtsfeld hälft en aber bestanden 
schon, besonders in Bezug auf die Farben Störung, derartige Asymmetrien, 
dass der Begriff der Hemianopsie nicht aufrecht erhalten werden konnte. 
Mit Recht wird ja von verschiedenen Autoren betont, dass der Verfall des 
Gesichtsfeldes auf beiden Augen bei tabischer Atrophie oft etwas Gleich- 
artiges habe, d. h. beiderseits von außen oder von innen, von oben oder 
unten beginne. So betonen Förster (38, 41), Sghweigger und Berger be- 
sonders Beginn der Beschränkung von. der temporalen Seite her, v. Graefe 
von der nasalen; andere Autoren (Rahmer) sahen am häufigsten den unteren 
inneren Teil ergriffen. Meine Zusammenstellungen haben mir ergeben, dass 
eine absolute Regel hier nicht existiert, vielleicht mit einem leichten Über- 
wiegen der temporalen Seite. Dagegen ist es zweifellos, dass relativ oft 
eine gewisse Gleichartigkeit in dem Gesichtsfeld verfall auf beiden Augen 
sich zeigt. 

Die Alteration des Farbensinnes ist bei der tabischen Sehnerven- 
atrophie oft eine sehr frühzeitige und häufig auch eine relativ charakte- 
ristische. Gerade bei der ersten und häufigsten Form des Gesichtsfeld- 
verfalles, wo sich sehr frühzeitig das Ergrift'ensein des ganzen Sehnerven 
dokumentiert, tritt die Störung des Farbensinnes relativ oft als frühe 
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^^^■SrscheiDung auf zu einer Zeit, wo die Sehschilrfe noch weniger alteriert ist. 

^^H Ganz inlakler Raumsinn der Retina bei schon ausgesprochener Farben- 

^^H stOining ist aber jedenfalls sehr selten [Leber). Es zeigt sich zunächst eine 

^^H £t(irung in der Grün- und Rotempfindung (ScbGn, Tbeitel, Leber, Jacokson, 

^^V Ebb u. a.), die betreiTenden Farbenfelder engen sich ein, die Farben er- 

^^H scheinen dem Kranken anfangs blasser, dann wird Grün allmählich mehr 

^^B, graulich gesehen und zuletzt gar nicht mehr richtig erkannt, sondern als 

^^H' grauweißlicb angegeben. Fast gleichzeitig ist auch das Erkennungsvermügen 

^^V für Rot gestört; das Rot wird anfangs gelblich und später ebenfalls als 

graulich angegeben. Gelegentlich wird Grün noch länger gut erkannt als 

Rot. Diese Stürnngeo vollziehen sich oft sehr allmählich und fallen dem 

Kranken gelegentlich schon im gewöhnlichen Leben auf zu einer Zeit, wo 

Ier eine auffällige Abnahme der Sehschürfe noch nicht konstatieren kann. 
Bas grüne Laub erscheint mehr »grau farblos«, die »roten Blumen werden 
gelblich undgraui u. s. w., und schließlich ist der Kranke überhaupt nicht 
mehr im stände, Rot und Grün zu differenzieren; der Zustand kann dem 
bei angeborener Rot-GrünbÜndheit ähnlich werden, wird ihm aber nie voll- 
kommen gleichen. Es kommt hierbei aber immerhin auf die Stärke der 
Beleuchtung der zu untersuchenden Farbe sehr wesentlich an, so dass zu- 
weilen bei starker Beleuchlungsintcnsität die Farbe noch richtig wahrge- 
nommen werden kann, während das bei schwächerer nicht mehr möghch 
war. Es ist dies doch ein ganz anderes Verhalten wie bei der kongeni- 
talen Farbenblindheit. Wie Scnün, Tbeitel u. a. schon besonders betonen, 
erklärt sich diese Form der acquirierlen Furbenstürung aus einer mehr 
gleichmäßigen Störung der centralen und der excentrischen Funktion der 
Netzhaut und der Oplicusfasern , es sind die Veränderungen der Farben- 
empfindung bei Sehnervenatrophie nicht als qualitativ verschiedene Formen 
Farbblindheit, sondern als quantitativ verachii'dene Grade einer und der- 
[ selben Funktionsstörung des Leilungsapparales anzusehen (Tbeitel). 

Blau und Gelb, und besonders das erstere, werden viel länger richtig 
I «rkannt als Rot und Grün. Zuletzt aber geht auch das Erkennungsvef- 
tmügen für Blau verloren, es wird allmählich als ■Blaugrau« und schließlich 
[ als Grau angegeben, und es erfolgt nun ein Zustand völliger Achromasie, 
[ welcher jedoch wiederum mit der kongenitalen totalen FarbenbUndheit nicht 
I in Parallele zu setzen ist. Es handelt sich in diesem Stadium schon immer 
I um weit vorgeschrittene Sehstörung und hochgradige Beeinträchtigung 
[■■der centralen und peripheren Sehschärfe, wenn für ein weißes Objekt 
fcunter Umständen das Gesichtsfeld auch noch eine erhebliche Ausdehnung 
I baben kann. 

Die besondere Bedeutung des Gesichtsfeldes liegt darin, dass uns die 
■ Farben Störung einen wertvollen Aufsehluss über die Funktion und auch die 
F.Sehschärfe der excentrischen Net/bautpartien giebt, zumal eine direkte 
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Bestimmung der excentrischen Sehschärfe mit Sehproben nur mangelhafte 
Resultate liefert. Schon v. Graefe machte besonders auf die prognostische Be- 
deutung einer solchen relativen Störung des Farbensinnes in der Umgebung 
eines absoluten Gesichtsfelddefektes aufmerksam, und ebenso später Leber, 
Schön (29) u. a. 

Über das Vorkommen von Störungen des Farbensinnes bei tabischer 
Sehstörung wird auch schon aus der vorophthalmoskopischen Zeit berichtet, 
und Benedict weist später auf die relative Häuflgkeit dieses Phänomens hin. 
Durch die Untersuchungen von Schön, Leber, Raehlmann (35), Treitel (36) 
u. a. ist dann die Lehre von der Farbenstörung bei Sehnervenatrophie 
weiter gefördert worden. 

In Bezug auf den Lichtsinn hebt schon Förster sehr treffend hervor, 
dass bei der tabischen Sehnervenatrophie eigentliche hemeralopische Er- 
scheinungen fehlen, und das lehrt auch die alltägliche Erfahrung. Ja, es 
kann sogar eine gewisse Empfindlichkeit gegen hellere Beleuchtungsgrade 
vorhanden sein, so dass die Kranken zuweilen behaupten, im Dämmerlicht 
besser zu sehen, als bei sehr heller Beleuchtung. Der Lichtsinn ist weniger 
in Bezug auf seine Reizschwelle, als vielmehr in Bezug auf die Unterschieds- 
schwelle alteriert (Bjerrum ^13, Samelsohn 123 u. a.), also entgegengesetzt 
wie bei gewissen Zuständen von Retinalatrophie (z. B. Retinitis pigmentosa), 
wo gerade die Reizschwelle außerordentlich erhöht ist unter gleichzeitig 
stark verlangsamter Adaptation, während die Unterschiedsschwelle bei starker 
Beleuchtung relativ intakt sein kann. Berger betont normale Reizschwelle mit 
Herabsetzung der Unterschiedsschwelle und dabei Störung des Farbensinnes 
als besonders wichtig für die Diagnose der progressiven Sehnervenatrophie. 

Pathologische Anatomie. 

Sitz und Ausgangspunkt des atrophischen Sehueryeuprozesses bei Tabes. 

§ 101. Es ist zunächst als feststehend anzusehen, dass der atrophische 
Prozess im Sehnerven in den peripheren Teilen, und zwar wahrscheinlich 
im peripheren Neuron, d. h. in der Ganglienzellen- und Nervenfaserschicht 
der Retina beginnt und von dort in centripetaler Richtung die Sehnerven- 
bahnen entlang aufsteigt. Von den meisten Autoren wird dies betont 
(Lerer, Popow 321, Wagenmann 342, v. Grösz 441, Goppez 435, v. Leyden 
u. Goldscheider 389, Elschnig 437 u. a.) und übereinstimmend hervor- 
gehoben, dass der Prozess in den peripheren Opticusabschnitten am aus- 
gesprochensten ist und weiter centralwärts an Intensität abnimmt. Im 
Chiasma und Traktus können wenigstens in den früheren Perioden des 
Prozesses Veränderungen fehlen, und wenn sie sich später finden, so 
sind sie in der Regel weniger ausgesprochen, als in den peripheren Ab- 
schnitten der optischen Leitungsbahnen, und gehen nur bis zu den primären 
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^Optico8gaIlgUeo [Corpus geoiculatuni exteroum, Thalamus opticus und vorde- 
[ ren Vierhügeln), darüber hinaus ist eine atrophische Degeneration in der Regel 
l .nicht nachweisbar. Mao darf natürlich nicht erwarten, ein derartiges pri- 
[ märes Auffreten der atrophischen Degeneration etwa mit dem Augenspiegel 
der Netzhaut nachweisen zu können. Das erste ophthalmoskopische 
I und auch regelmäßig zuerst auftretende Merkmal ist die atrophische Ver- 
(arbung der Papille ; es sei denn, dass, wie in dem Falle Wagehmawn's, wo 
markhallige Nervenfasern in der Netzhaut vorhanden waren, sich Gelegen- 
heit bietet, hei Beginn der Sehnervenatrophie den Schwund der Markschei- 
den in der Retina zu beobachten. 

Oh nun damit schon als festgestellt anzusehen ist, dass in allen Fällen 

der atrophische Prozess in der Ganglienzellen- und Nervenfaserschicht der 

Retina beginnt, das erscheint mir zweifelhaft; ich glaube, es ist sehr wohl 

möglich, dass die Degen erationserscheinungen auch etwas weiter central- 

wÄrts in den Opticus fasern, also im Verlauf des Neurons, zuerst Platz greifen 

» können, aber jedenfalls dann doch inuner in den peripheren Teilen des 

1 Sehnervenstammes , dafür sprechen die klinischen Erscheinungen. Ein 

j primäres Einsetzen des degenerativen Prozesses im Chiasma oder im Trac- 

I tus opticus oder gar in den Ursprungskernen des Opticus erscheint aus- 

f geschlossen. Es besteht hier ein bemerkenswerter Gegensatz zu der De- 

1 generation der Augenbewegungsnerven, wo zweifellos die Kernregion die 

zuerst erkrankende Partie sein kann. Auch vereinzelt aufgestellte Ansichten, 

I dasfi eine primäre Veränderung in der Gegend des knöchernen Canalis opticus 

' (etwa Periostitis oder syphilitische Meningitis] erst sekundär das Bild der 

tabischen progressiven Sehn ervenatrop hie hervorrufen könne, bestehen 

meines Erachtens nicht zu Recht. Das fast regelmäßige Vorhandensein der 

atrophischen PapüJenverlUrbung schon bei Beginn der ersten Sehstörungen, 

is gelegentlich längere Vorausgehen der pathologischen Augenspiegel- 

► Veränderungen vor dem Eintritt der eigentlichen Sehstörung, spricht unzwei- 

l deutig für den peripheren Ausgangspunkt der Degeneration. Jede Sehstörung 

t bei Tabes ohne ophthalmoskopischen Befund ist von vornherein suspekt auf 

I Sehnervenprozess, der nicht zur eigentlichen progressiven tabischen 

l Sehnervenatrophie zu rechnen ist. 

Die Hstar der anatomischen SehnerTenrerändernngen. 

Es erscheint durchaus gerechtfertigt, die anatomischen Veränderungen 
i der tabischen Sehnervenatrophie als analog mit den Veränderungen im 
I Bereiche des Rückenmarks anzusehen; weniger berechtigt ist es vielleicht, 
t Bie mit der Degeneration der peripheren Nerven zu identifizieren. Ziemlich 
l .einheitlich ist die Anschauung der verschiedenen Untersucher (Cbahcot 
KS91, Leber, Strümpell, v. Grösz, Baas 400, FaiEDBEica, Fhohhinn, Ctoh, 
|.£cBL'LTZE, Elschnig, Wagenhann ^43 u. a.) dahin zu präcisieren, dass die 
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Degeneration der Sehnervenfasern in der Netzhaut und im Opticus resp. den 
Ganglienzellen der Retina als das Primäre anzusehen ist, und dass die Ver- 
änderungen des interstitiellen Bindegewebes sowie der Neuroglia erst sekundär 
eintreten. Nur einige Autoren (Basso 144 u.a.) möchten die Verände- 
rungen des Zwischengewebes als das Primäre und die Degeneration der 
Nervenfasern als sekundär ansehen. Diese Ansicht ist meines Erachtens 
von der Hand zu weisen. Dass eine primäre Erkrankung der Gefäße 
oder des Sympathicus für den Eintritt der Sehnervendegeneration und der 
tabischen Veränderungen des Rückenmarks in Betracht komme, wird von 
einer Reihe von Autoren angenommen (Buzzard 114, v. Leyden und Gold- 
scHEiDER, Ordonez uud Ballet , Adamkiewicz , Rumpf, Berger, Basso u. a.]. 
Was speciell die Sehnervendegeneration anbetrifft, so erscheint mir ein der- 
artig maßgebender Einfluss primärer Gefäß Veränderungen nicht nachweisbar. 
Auf Grundlage meiner zahlreichen anatomischen Untersuchungen von tabi- 
scher Sehnervenatrophie bin ich zu folgenden Resultaten über den Prozess 
gekommen, Resultate, welche, wie wir sehen werden, durchweg mit denen 
anderer Autoren übereinstimmen. 

Die Degeneration der Nervenfasern tritt unter einer primären Altera- 
tion der Markscheiden ein, der später die Veränderung des Achsencylinders 
selbst folgt. Die Markscheide zerfällt, erleidet unregelmäßige Einschnürungen 
und Ausbuchtungen und kann schließlich vollständig schwinden. Analoge 
Veränderungen greifen später auch am Achsencylinder Platz; derselbe ver- 
dünnt sich, wird unregelmäßig varikös und kann schließlich völlig zu Grunde 
gehen. Mit dieser Degeneration der Nervenfasern kann das Auftreten von 
Fettkörnchenkugeln, Fett- und Myelintröpfchen, Amyloidkörperchen einher- 
gehen (Leber); oft jedoch wird von diesen Veränderungen wenig gefunden, 
und zwar offenbar deshalb, weü der Degenerationsprozess häufig außer- 
ordentlich langsam vor sich geht (Strümpell), ja zum Teü scheinen der- 
artige Veränderungen ganz zu fehlen. Es handelt sich hier um die Ver- 
änderung der Nervenfasern , wie sie analog von den verschiedensten 
Autoron, wenn auch teilweise unter verschiedener Bezeichnung, beschrieben 
worden ist (v. Leyden »parenchymatöse Degeneration«, Charcot >parenchy- 
matüse Neuritis«, Stellwag »Entzündung mit gelatinösen Produkten«, 
Lerer »Erweichung oder krümliger Zerfall der Nervenfasern«, >Neuritis me- 
dullaris«, »Körnchenzellendegeneration«). Nachgewiesen wurden die atrophi- 
schen Vorgänge der Nervenfasern und der Schwimd der Markscheiden vor 
allen Dingen durch die bekannten Färbemethoden, welche einerseits die 
atrophische Nervensubstanz (Karmin, Nigrosin, Marghi) und andererseits 
die gesunden Fasern färben (Weigert, Weigert-Pal, Goldchlorid, Osmium- 
säure u. a.). Auch makroskopisch sind ja bekanntlich sowohl am nicht 
gehärteten als am gehärteten Präparat namentlich bei Anwendung von 
MüLLER'scher Lösung die atrophischen Partien deutlich zu differenzieren 
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Für die Eotscbeidung der Frage, wie weit die interstitiellen Binde- 
gewebs- und ebeDäO die Glia Veränderungen, wdche thatsScfaUcb nunentlich 
in den späteren Studien gefunden werden, als primäre oder sekund&re an- 
zusehen sind, ist es vor allen Dingen wichtig, den Prozess in (irischen 
Stadien bei beginnender partieller Atrophie zu untersuchen; es unterscheiden 
sich die Bilder der frischen und älteren Prozesse in dieser Hinsicht sehr 
wesentlich. Ich verweise hier besonders auf Taf. IX Fig. I , die uns .\ufscliluss 
über diese Frage giebt und als typisch anzusehen ist Eine Wucherung 
der inlersütiellen Septen fehlt im Beginn der .\trophie, nir^nds Zeichen 
eines proliferierenden Prozesses im interstitiellen Bindegewebe. Es lässt sich 
im Gegenteil erweisen, dass die feinen .Ausläufer der Bindegewebsseplen 
innerhalb der größeren Haschenräume selbst atrophieren; es nimmt dadurch 
sdion frühzeitig das typische netzlurmige Verhalten der interstitiellen Binde- 
gewebssepten ein etwas anderes Aussehen an, wie in den noch gesunden 
ParUen des Sehnerven, wie dies in Taf. IX Fig. 1 sichtbar. Die größeren Septen 
bekommen ein mehr abgerundetes, plumpes Aussehen ohne diese feineren, 
sonst weitbin zu verfolgenden Ausläufer. Zu dieser Zeit lässt sich auch 
nachweisen, dass der Inhalt der Maschenräume, die atrophische Nerven- 
substanz, locker in dem Maschenrauni gelagert ist, und oll zeigt sich zwi- 
schen Septum und atrophischer Nerven Substanz ein schmaler Spaltraum, 
der von feineren Ausläufern der Neuroglia durchsetzt ist. Die Neuroglia 
zeigt ebenfalls schon zu dieser Zeit gewisse pathologische Verandenuigen, 
sowohl die Fasern als auch in geringerem Maße die Kerne sind vermehrt; 
doch ist diese Vermehrung in der i.Tsten Zeit wenig ausgesprochen und 
mehr als eine relative, scheinbare aufzufassen, da die vorhandenen Eerne 
bei der fortschreitenden Atrophie der Nerven Substanz auf einen kleineren 
Raum zusammenrücken. In den späteren Stadien des Prozesses ist dieses 
Verhalten noch auffälliger. 

Stets aber bleibt bei der tabischen Sehnervenatrophie, auch wenn der 
Prozess sehr alt ist und der Kranke schon lange Jahre vor dem Tode an 
Sehn er ven atroph! e erblindet war, der Bau des Opticus mit seinen Septen 
und Maschenräumen erkennbar, d, h. kein Mriscbenraum verschwindet oder 
obliteriert vollständig, so dass also etwa eine regelrechte Narbe entstünde, 
wie das bei neuritischer Atrophie vorkommen kann. Hierin liegt es auch 
begründet, dass die Verkleinerung und Schrumpfung des Opticus selbst bei 
langem Bestehen des atrophischen Prozesses nicht so hochgradig wird, wie 
wir das gelegentlich bei neuritischer Atrophie sehen. 

Je länger die tabische Atrophie besteht, um so mehr treten gewisse 
sekundäre Verändenmgen im interstitiellen Bindegewebe zu Tage (vgl. auch 
den Fall von Poncht), die jedoch nicht den Charakter einer aktiv pro- 
liferierenden Wucherung an sich tragen; es fehlt die K ernprolife ratio n 
oder Zellinfiltration innerhalb der Septen als Zeichen eines entzündlichen 
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Vorgangs. Nach Atrophie der feineren Ausläufer der interstitiellen Binde- 
gewehssepten ziehen sich dieselben gleichsam mehr in sich selbst zusammen, 
sie bekommen eine kolbig abgerundete Form und eine mehr homogene skle- 
rotische Beschaffenheit. Die Wandungen der kleinen GefaBe in ihnen 
nehmen ^eichfalls eine homogene sklerotisch verdickte Beschaffenheit an. 
Es können abnorme Kommunikationen zwischen den einzelnen Maschen- 
r&umen dort entstehen, wo die dünnen Septen ganz verschwunden sind. 
Tai IX Fig. I und Taf. IX Flg. 2 zeigen dieses Yeiiialten, ebenso bietet 
Taf. X Fig. 2 ähnliche Verhältnisse bei partieller lai^ähriger tabischer 
Opticusatrophie. Macht es somit auch in den späteren Stadien den Ein- 
druck einer wirklichen Verdickung und Verbreiterang der Bind^ewebssepten, 
so ist dies doch offenbar ein anderer Vorgang als bei emer voraufg^angenen 
interstitiellen Entzündung: wir haben diese Sklerosierung und das homc^ene 
.\us$ehen der verbreiterten Septen offenbar als eine nicht entzündliche De- 
generation aufirafossen, die mit einem primären interstitiellen Prozess nichts 
zu thun hat Diese sklerotische Veränderung erstreckt sich auch auf die 
innere Sehnervenscheide. — Zur Dlastratioo der primären atrophischen 
Vorgänge in der Nervensubstanz sei hier auf Taf. X Fig. i a, b, c, d, e, f 
vorwiesen. Die atrophierende Nervensubstanz behält auf dem Querschnitt 
zunächst noch vCOlig ihre pflastersteinliinnige oder mosaikartige Struktur 
bei, indem die einzelnen atrophieroiden maikbattigen Nervenfaserquerschnitte 
dicht gedrängt nebeneinander liegen (T^ X Fig. 4 c und d)^ nur durch ge- 
ringe Gliamassen voneinander gelrennt Die erkrankten Nervenfasern zeigen 
nicht mehr die Sonnenbildchenfonn auf dem Querschnitt, sondern haben 
ein gleichmäßiges Aussehen wnd nehmen die Tinktion der atrophischen 
Nervensubstanz an. Einzelne dieser QuOTSchnitte atrophierender Nervenfasern 
sind gri^ßer als normal, teilweise sogar von etwas blasenartigem Aus- 
sehen und dann nicht geläiht, sie imponieren dadurch als kleine Vakuolen. 
Auch auf den Längsschnitten Vxun man sich überzeugen, wie die mark- 
haltigen Nenenfasem im fkfgam der Atrophie vielfach stärkere Varikosi- 
täten ihr^r Markscheiden mIrbb, md wie wieder andere Stellen der Mark- 
scheiden stark verdünnt sM fft^ ^ ^^g- ^ ZI- 
Tat X Fii:. I .» z«^ dM* femer noch einen guten Vergleich dieser 
Vot^idemusK^n mit deoi ■»■•i» Maschenraum und den allmählichen Über- 
5:ai« lur Atrv^phie. Die Mmm «wcheinen in dem ganz atrophischen Maschen- 
raum erheblich vikhler lV>^ * ^ ^^^ normalen, dies Verhalten erklärt 
sich wohl ru:v. Teil 3«» ther Deduktion des Flächeninhalts des Raumes durch 
den S^^hwv.rAi ier Xewi ^ "^ Erhaltung der präexistierenden Gliakerne, 
5um Ve:I iSer Auch 9 jewissen Wucherung der Glia und ihrer Kerne. 

v^ .x^»-K.M» ^;,. i:;^*» \ iraum jedenfalls eine Zunahme mit der fort- 

^^^^— .-^ ^.-^ v*«\^(^ mfasem, in frischen Fällen ist die Gliawuche- 

nir^: i-^:"*.:'^. ^-i k«i fehlen, später ist sie ausgesprochener. 
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Ausgesprochene atrophische Veränderungen ohne irgend welche pro- 
liferierenden Erscheinungen finden sich auch bei der Atrophie des Sehnerven- 
stammes in der Nervenfaser- und Ganglienzellenschicht der Retina (s. Taf. IX 
Fig. 2). Es wurde schon oben daraiif verwiesen, wie natürlich der ana- 
tomische Befund keinen Aufschluss darüber zu geben vermag, oh hier der 
eigentliche Ausgangspunkt des atrophischen Prozesses zu suchen ist. In 
sehr alten Fällen lassen sich auch deutliche sklerotische Wand Veränderungen 
der Retinalgefäße nachweisen, jedoch dürfen wir meines Erachtens den- 
selben keine primäre Rolle hei der Entstehung der Sehnervenatrophie zu- 
schreiben, da sie bei den frischen Fallen In der Regel fehlen. 

Diese Untersuchungsergehnisse decken sich durchweg mit denen der 
meisten anderen Autoren, wie schon oben angcfülirt. Die Neurogüaver- 
mehrung, welche von verschiedenen Autoren (Silkx 493, v. Leydkn und 
GoLDscHEiDEB u. a.) betont wird und zweifellos vorhanden ist, muss im Sinne 
Weigebt's als sekundär entstanden angesehen werden durch den Reiz der 
zuerst degenerierenden Nervenfasern; eine primSre Rolle kommt ihr jeden- 
falls nicht zu. 

Schon aus dem gelegentlichen Vorkommen einer aufsteigenden Atrophie 
der Sehnervenfasern hei gewissen Makulaerk rankungen der Netzhaut den 
Schluss zu ziehen im Sinne Haab's (540), dass dies als ein direkter Beweis 
für den jedesmaligen Beginn der tabischen Opticus atroph! e in der Ganglien- 
zellenschicht der Netzhaut anzusehen sei, erscheint mir nicht zulässig, die 
Frage bleibt bisher eine offene. 

Auch erscheint es mir zweifelhaft, ob es gerechtfertigt im Sinne Mokter's 
ist, die Atrophie der Ganglienzellen schiebt der Retina und ihr Verhältnis zur 
Atrophie des Sehnerven Stammes in Parallele zu setzen mit den Verfinde- 
rungen der S[)inalganglien in ihrer Beziehung zur Hinterstrangsdegeneration, 
da sowohl die Ganglienzellen der Retina als aurh die der Spinalganglien 
aus der Ganglienleiste hervorgingen, welche sich aus dem Medullarrohr ab- 
schnüre und an die Peripherie herausrücke. Die Retina sowohl, wie die 
Spinalganglien seien also aus den Centralorganen in die Peripherie gerückte 
Neuronkomplexe , die durch lange Achse ncylinderfortsiltze mit dem Central- 
nervensystera in Verbindung blieben. Jedenfalls lilhrt auch Wollehbbhg (304) 
auf Grund seiner eingehenden Untersuchungen aus, dass zwischen den Ver- 
änderungen der Spinalganglien und denen der HinterstrSnge des Rücken- 
marks nicht immer ein konstantes Verhältnis bestehe, und somit es nicht 
gerechtfertigt erscheine, die Ilinterstrangsaffektion als eine sekundäre von 
einer primären der Spinalganglien aus anzusehen. 

Nach den allgemein heute gellenden Anschauungen haben wir in der 
Sehnervenatrophie bei Tabes eine den übrigen Symptomen koordinierte Er- 
scheinung zu sehen, eine Veränderung, die einen direkten kontinuierlichen 
Zusammenhang mit den centralen Erkrankungen des Nervensystems nicht 

Hundlinuh a« Aogonhcilkundp. T .US. XI. Bd. XXH. Kup. TcUJI. n 
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aufweist (v. Graefe, Leber, Mauthner, Nixon 28, v. Grösz u. a.). Es ist wohl 
gerechtfertigt, die vielfachen peripheren Nervendegenerationen bei der Tabes 
(D£j£rine, Martin, Pierret, Oppenheim und Sieherling, Westphal, Saeakt, 
Pitres et Vaillard u. a.) in Parallele mit der Opticusdegeneration zu setzen; 
denn auch gerade hier sind in erster Linie die sensiblen Nerven betroffen, 
und in den peripheren Endausbreitungen die Veränderungen stärker als in 
den centralen größeren Nervenstämmen. Auf der anderen Seite wissen 
wir, dass die Erkrankung einer Reihe von Nerven bei der Tabes, besonders 
der Augenbewegungsnerven, als eine nukleare auftreten kann. 

Eine befriedigende Erklärung für das Zustandekommen der gerade so 
häufig vorkommenden Opticusatrophie bei Tabes existiert bisher nicht; wir 
müssen uns auch heute noch, wie seiner Zeit Förster, im wesentlichen 
damit begnügen, eine besondere Prädisposition gewisser Teile des Nerven- 
systems und so auch des Nervus opticus anzunehmen. Gegen die Ansicht 
von Wharton Jones auf Grund seiner Beobachtungen von Amaurose nach 
Spinalverletzungen, dass eine Affektion des Sympathicus für Erkrankung des 
Sehnerven bei Tabes anzuschuldigen sei, wenden sich schon v. Graefe und 
Leber, vor allem wegen des Fehlens einer Hyperämie und Erweiterung der 
Gefäße im Beginn der Opticusatrophie; denn dass die in dieser Hinsicht 
gemachten Mitteilungen nicht zutreffend sind, haben wir schon oben gesehen 
(vgl. Ophthalmoskopie). Die Ansicht im Sinne Mooren's, dass vom Rücken- 
mark aus in reflektorischer Weise das Gefäßsystem des Opticus beeinflusst 
werde, ist ebenfalls als nicht hinreichend begründet anzusehen, ebenso die 
analoge Annahme von Rieger und v. Forster. Ebenso steht die Annahme 
einer chronischen aufsteigenden Meningitis bei Tabes, welche schließlich 
die Hirnnerven in Mitleidenschaft ziehe (Albutt, Weiss u. a.), nicht mit 
den thatsächlichen anatomischen Befunden in Einklang. Auch glaube ich, 
dass alle Versuche, die Sehnervenatrophie als eine descendierende nach pri- 
märer Erkrankung der Kerngebiete des Opticus zu deuten (Maüthner), nicht 
zu Recht bestehen und in Widerspruch mit der klinischen Erscheinungs- 
weise der tabischen Sehnervenatrophie sind. Weiterhin ist die Annahme, 
dass eine Erkrankung des Recessus des dritten Ventrikels durch Einwirkung 
aufs Chiasma der Grund der tabischen Opticusatrophie werden könne, von 
der Hand zu weisen, besonders auch mit Rücksicht auf die klinische Form 
der Seh- und Gesichtsfeldstörungen. 

Berger sucht speciell in der MeduUa oblongata das Mittelglied zwischen 
der spinalen und der Opticuserkrankung; er ist geneigt, im verlängerten 
Mark eine Affektion der Gefäßcentren des Opticus als Ursache für den 
Eintritt der Sehnervenatrophie anzunehmen, und sieht eine Stütze für diese 
Annahme in seinen Tierexperimenten und einer klinischen Beobachtung von 
Ganfield (Lancet 1885, Bd. II, No. 3, S. 110), welche zeigten, dass die 
Symptome der Tabes durch krankhafte Veränderungen im Bereich des 
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vierten ^'enlrike!s her\'orgerufen werden künnen. Der Nachweis, dass durch 
Erkrankung der ]Ner\encentren direkt anatomische Veränderungen peripherer 
GeHißgebiete hervorgerufen werden, ist jedoch bisher als nicht hinreichend 
erbracht anzusehen. 

Dass bei tabischen Veränderungen des Nervensystems (ie faß Verände- 
rungen vorkommen, ist von einer ganzen Reihe von Autoren angegeben 
(Kahlbr, Bgr, Adamkibwicz, Ordonez und Ballet, Ruhpk, Strümpell, Kbaus, 
BuzziRn, Bevan Levis, v. Lgvden und Goldschbider , Oppbnbeih, Bebgeh, 
Dinkler u. a.) und speciell auch bei der tabischen Sehnervenatrophie er- 
wähnt worden (Galezowski, Bergbh u. a.). Auch ich habe Ge Riß Veränderungen 
(Sklerose der Wandungen) bei meinen anatomischen Untersuchungen über 
tabische Seh nerven atroph ie (s. o.) konstatieren können, aber nicht die Über- 
zeugung gewonnen, dass dieselben eine primäre Rolle bei der Entstehung 
des alrophisclien Prozesses spielen, sondern hauptsächlich erst den späteren 
■ Stadien der tabischen Opticusatrophie angehören. 

§ 102, Vorangegangene syphilitische Infektion bei tabi- 
scher Sehnervenatrophie ist in einem sehr großen Prozentsatz der 
Fälle vorhanden. Ich habe nach meinem üntersuchungsmaterial nur die 
Überzeugung gewinnen können, dass die Fragen Syphilis und Tabes, sowie 
Syphilis und tabische Sehnerven atroph! e analog zu beantworten sind. Wir 
können nicht sagen, dass Syphilis relativ häuHger in der Anamnese der- 
jenigen Fälle gefunden werde, welche sich mit Sehner^■enat^ophie kompli- 
zieren, als bei den Füllen, welche nicht mit dieser Opticusalfektion einher- 
gehen. Ebenso wie im Laufe der Zeit sich die Überzeugung immer mehr 
Bahn gebrochen hat, dass eine ätiologische Beziehung zwischen Syphilis und 
Tabes in mindestens einem sehr hohen Prozentsatz im Sinne Fournieh's, Vül- 
PiAs's, Gbasset's, Ehb's, MüBitis', Mann's, Dikklbr's, Gowers', Perrier's, Ruhpf's 
u. a. besteht, ebenso ist auch in den Statistiken der tabischen Sehnerven- 
atrophie die Syphilis als Komplikation resp. als Ursache der .^ffektion ge- 
stiegen. Es ergiebt sich, dass die syphilitischen TabJker ungefähr ebenso 
häufig von Augen komplikationen ergrifTen werden als nichtsyphiJitische 
(Behgeb). Galgzowsbi (193; und Peltbsobk (15bj geben Syphilis in ca. der 
Hälfte bis zwei Drittel der tabischen Sehnervenatrophien an, nach unserem 
Malerial konnte in ca. CO^ der tabischen Opticusatrophien Syphilis nach- 
gewiesen werden, und ähnlich stellte sich auch bei unserem poliklinischen 
Üntersuchungsmaterial von TabesfÄllen der Prozentsatz der Syphilis, wobei 
zugegeben werden soll, dass noch nicht in allen Fällen mit der wünschens- 
werten Genauigkeit hat untersucht werden können. Da, wo es sich um sehr 
genaue Untersuchungsreihen, namentlich auch aus der Privatpraxis, handelt, 
fallt der Prozentsatz der Syphilis bei tabischer Sehnervenatrophie noch höher 
aus, z. B. Erb, Möbius, Mann 90 — 100^. Ja wir dürfen wohl mit ziemlicher 
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Sicherheit den Satz aufstellen, dass derjenige, der eine syphilitische Infektion 
nicht überstanden, auch alle Aussicht hat, niemals eine prc^ressive tabische 
Sehnervenatrophie zu acquirieren. Interessant ist ja diesen Verhältnissen 
gegenüber die Frage, wie oft sonst statistisch bei Nervenkranken, die nicht an 
Tabes leiden, S\-philis in der Anamnese gefunden wird. Auch hier lauten die 
Angaben verschieden, aber jedenfalls ist der Prozentsatz außerordentlich viel 
geringer als bei der Tabes Jolly 6,8^7 E»b 23^, Berxuardt 15,8^ u. a.). 

Ebenso hat die Frage Bedeutung, in wie hohem Prozentsatz bei sicher 
syphilitischen Tabikern Sehnervenatrophie eintritt. Wir haben schon ge- 
sehen, wie für solche Statistiken nicht das Material der Augenkliniken zu 
verwerten ist. Reümont fand in nur ca. 9^ von Tabes mit Syphilis Op- 
ticusatrophie , also eine Zahl, die, wie wir gesehen haben, als eine ver- 
hältnismäßig sehr niedrige anzusehen ist. 

Es erübrigt sich daher auch, den Punkt zu erörtern, ob voran- 
gegangener Syphilis auf den Verlauf der Opticusatrophie ein direkter Einfluss 
zuzuschreiben sei den etwa nichtsyphilitischen tabischen Atrophien gegen- 
über. Nach Berger soll sogar die Sehnervenatrophie der syphilitischen 
Tabiker etwas langsamer verlaufen als die bei nichtsyphilitischen. Nach 
meiner Überzeugung existiert ein solcher unterschied nicht. Auch ist es 
unmöglich, aus der Zeit des Auftretens der Sehnervenatrophie in dem ta- 
bischen Symptomkomplex und aus dem klinischen Verlaufsmodus etwa einen 
strikten Schluss auf vorangegangene Syphilis zu ziehen. 

Was die Zeit des Auftretens der tabischen Sehnervenatrophie nach der 
syphilitischen Infektion anbetrifft, so lauten die Angaben analog wie für den 
Zeitraum des Auftretens der Tabes im allgemeinen (Fehre 3 — 23 Jahre, 
durchschnittlich 9, Peltesühn 6 — 32 Jahre, Berger durchschnittlich 1 \ ^/2JshTej 
u. s. w.). 2 — 3 Jahre post infectionem müssen mindestens vergehen, bis die 
Sehnervenatrophie in die Erscheinung tritt, vereinzelte Angaben in der 
Litteratur in betreff eines erheblich kürzeren Zwischenraumes sind wohl in 
ihrer Deutung anzuzweifeln. Auf der anderen Seite können von der In- 
fektion sehr lange Jahre vergehen (bis zu 50 und darüber), bevor die Tabes 
oder die tabische Sehnervenatrophie auftritt. Es mag dahingestellt bleiben, 
ob bei einem sehr großen Zwischenraum von mehreren Dezennien es noch 
immer gerechtfertigt ist, den Zusammenhang als sicher zu betrachten. 

§ 103. In Bezug auf die Behandlung der tabischen Sehnerven- 
atrophie liegt es nicht in dem Plan der vorliegenden Abhandlung, dieselbe 
eingehender zu erörtern. Es ist überdies ein recht trauriges Kapitel in 
unserer Ophthalmotherapie. Empfohlen worden sind die verschiedensten 
Mittel, und auch den meisten sind gelegentlich gute Einwirkungen auf den 
**venprozess nachgerühmt (Merkurialbehandlung, Jodpräparate, Argen- 
tricum, Strychnin, ferrum candens, Suspension, konstanter und 
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J. faradiacher Strom, niechitoiscbe Dehnung des Opticus, Nalriumnitrit subcon- 
l^juDctival u. B. w.). Es sind im allgemeinen die Mittel, die auch bei der 

■ Tabes in Anwendung gezogen worden sind. Alles in allem genommen aber 

■ bleibt die tabische Opticusatrophie ein Leiden von schlechter Prognose; wir 
I haben oben im klinischen Teil gesehen, wie außerordentlich variabel der 

■ Verlauf der Sehstörung «uoh ohne Behandlung sich gestalten kann, wie in 

■ ■ganz seltenen Fällen ein Stillstand eintreten kann, wie ebenfalls sehr selten 
W <äer Prozess einseitig bleibt, wie außerordentlich die Zeit bis zum Eintritt der 
K Amaurose wechselt u. s. w. Die Verschiedenheiten im Verlaufe der Seh- 
■" nervenatrophie auch ohne Behandlung erscliweren die Beurteilung der 
J eingeschlagenen Therapie ganz außerordentlich. Aber ebenso, wie man 
w .fiich gelegentlich wundern kann über die Sicherheit, mit der verschiedene 
I Autoren die Erfolge ihrer Therapie rühmen, ebenso kann es auch gelegenitich 
I wundernehmen , mit welcher apodiktischen Sicherheit andere Autoren ge- 
I wisse Behandlungsmethoden als hochgradig schädlich verwerfen. Es gilt 

■ •das z. B. von der Merkurial- und spcciell auch von der Inunktiouskur. 

■ lEs ist gewiss ein begreiflicher Standpunkt hei dem heutigen Stande der 

■ Ta bessyphilis frage , in der Therapie dieser Thatsacbe Rechnung zu tragen, 
I nnd so wird in einer Anzald von Fällen der Versuch mit einer antisyphili- 
B 'tischen Behandlung eventuell einer Inunktionskur gerechtfertigt erscheinen, 
I Es ist dies ganz besonders da der Fall, wo im Beginn des Leidens die 
K Diagnose der progressiven Sehnervenatrophie gegenüber einer andersartigen 
t:OpticuserkrankuDg (z. B. bei Hirnlues mil absteigender Atrophie) noch nicht 

■ <tnit aller Sicherheit gestellt werden kann, und diese DifFerentialdiagnose kann 

■ onter Umständen anfangs recht schwierig sein. Eine Kombination von 
»'Tabes mit Lues des Central nerven Systems, oder die Vortüuschung einer 
ff^Tabes auf Grundlage eines syphilitischen Hirn- und Rückenmarksprozesses 
I fOppEKBEiM u. a.) sind keine so ganz seltenen Erscheinungen, und gernde 
I in diesen Fällen würde die Außeraclitlassung der anlisyphiliti sehen Behand- 
lung, speciell auch der Inunktionskur eine Unterlassungssünde bedeuten. Ob 
bei reiner tahischer Opticusatrophie die Merkurialkur nützt, ist bisher nicht 
mit Sicherheit zu beantworten, aber ebensowenig kann man meines Erach- 
tens behaupten, dass sie direkt schadet. Ein direkt schädlicher EinQuss 
des Quecksilbers auf den Sehnerven ist bisher weder durch die klinische 
Erfahrung, noch durch experimentelle Thatsacben sicher nachgewiesen [vgl. 
meine .Ausführungen, dieses Handbuch, 2. Auflage, Bd. XI, Kap. XXII, Teil II, 

I^S. 108. 1901J. 

.\m zutreffendsten dürfte der EBB'scbe Standpunkt sein, nach welchem 
■besonders diejenigen Tabiker mit Quecksilber zn behandeln wären, bei denen 
die Infektion relativ kurze Zeit zuriickhegt, und diejenigen, bei welchen zu- 
erst eine ganz unzureichende Behandlung nach spezifischer Infektion atatt- 
, gefunden hatte. 
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B. Das Verhalten der Papillen bei Tabes. 

Allgemeines über Pupillenreaktion, sowie die Innervalions- und 

Reflexbahnen der Pupillenreaktion. 

§ 104. Da in diesem Handbuch Bd. IV Anhang ein besonderes Ka- 
pitel über die >Semiologie der Pupillarbewegung« vorgesehen ist, so kann 
es hier nicht die Aufgabe sein, die Lehre von der Physiologie der Pupillen- 
bewegung und der in Betracht kommenden anatomischen Daten eingehend 
zu behandeln. Ich verweise auch auf die verdienstlichen Arbeiten von 
Lbeser (80), Hedda£US (Ibl u. 332), Rakhlmann, Rembold, Braunstein (328) 
u. a. Ich muss mich darauf beschränken, hier kurz die einzelnen Faktoren 
zu skizzieren, wie sie, meines Erachtens, nach dem Stande der gegenwärtigen 
Forschung als Grundlage für eine Pathologie der Pupillarbewegung ange- 
sehen werden können. 

Die Frage, ob neben den eigentlichen Sehfasern in Opticus und Retina 
solche existieren, welche als centripetale Reflexfasern für die Lichtreizüber- 
tragung auf das Oculomotoriuscentrum gelten können, ist als in positivem 
Sinne entschieden anzusehen. In erster Linie waren es Gudden's Unter- 
suchungen an Tieren (Kaninchen und Katzen), welche geeignet waren, die 
Existenz gesonderter Pupillarreflexfasern wahrscheinlich zu machen und 
zwei gesonderte Faserarten im Sehnerven, dünne (Sehfasern) und dicke 
(Pupillenreflexfasern) nachzuweisen. Denselben Nachweis für das Vorhanden- 
sein von dünnen Sehfasern und dicken Reflexfasern führen Key und Retzius 
auch für den Menschen. Bechterew und Darksghewitsch schließen sich 
der GüDDEN'schen Lehre an, und betonen für den Menschen ebenso wie 
in betreff der Sehfasern auch für die Reflexfasern die Halbkreuzung im 
Chiasma. Dafür, dass sich die Pupillenreflexfasern analog wie die Sehfasern 
in Bezug auf die Kreuzung im Chiasma verhalten, spricht vor allem auch 
die Thatsache (Steinach), dass bei sämtlichen durch totale Faserkreuzung 
im Chiasma ausgezeichneten Tieren (Fischen, Amphibien, Reptilien, Vögeln, 
niederen Säugern u. s. w.) nur ein direkte, aber keine konsensuelle Pupillar- 
reaktion vorhanden ist, während bei allen Tieren mit Partialkreuzung 
(höheren Säugern und Menschen) direkte und konsensuelle Reaktion existiert. 
Beim Kaninchen scheint trotz Partialkreuzung keine konsensuelle Reaktion 
vorzuliegen, doch ist hier die ungekreuzte Portion der Opticusfasern auch 
nur eine sehr geringe. 

Für das Vorkommen gesonderter Seh- und Reflexfasern sprechen auch 
die Fälle, wo bei peripherer Erblindung infolge von entzündlicher Oplicus- 
stammerkrankung trotz fehlender Lichtempfindung noch Lichtreaktion der 
Pupille vorhanden ist (Jessop 268, Brixa 382). Ich kenne mehrere der- 
artige Fälle von neuritischer Sehnervenalrophie, und analoge sind in der 
Litteratur mitgeteilt. Ebenso scheint es gelegentlich vorzukommen, dass bei 
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peripherer Opticusläsion eine Uchterapfindung noch vorhanden, aber trotz- 
dem die Lichtreaktion schon ganz aufgehoben ist. Beide Fakten sprechen 
fCii- die Existenz gesonderter Seh- und Pupillenrellexfasern. 

Die Pupillenreflesfasern gehen hauptsächlich von der Macula lutea und 
deren Umgebung aus, fehlen jedoch auch in der Peripherie der Retina nicht 
ganz. Ihre Endigung ist wohl in den inneren Netzhautschichten anzunehmen, 
und scheinen die Pupilleofasern neben den zu gleichen Netzhautpartien 
gehörenden Sehfasern zu verlaufen (Schirber*. 

Auf Grundlage der Angaben Mesnkht's, Glbden's u. a., und ferner nach 
den weiteren Untersuchungen zahlreicher späterer Forscher, besonders Berk- 
beimer's, dürfte der Verlauf der Lichtreflexhahn beim Menschen im wesent- 
lichen folgender sein: Aus der Netzhaut zum Opticus, Partialkreuzung im 
Chiasma, Verlauf im Traktus zum Corpus geniculatuni laterale und durch 
das vordere Drittel des vorderen Vierhügels zum Sphiokterkern, und dann 
centrifugal im Oculomotorius zur fris über das Ganglion ciliare. Eine Ver- 
bindung beider Sphinkterkerne ist anzunehmen , und so ist jedes Auge in 
doppeller Weise mit dem Sphinkterkerne der anderen Seite verbunden, ein- 
mal durch die partielle Kreuzung im Chiasma und zweitens durch die Ver- 
bindung beider Sphinkterkerne. 

Beifolgendes Schema über die in n er vations Verhältnisse der Pupille sei 
zur besseren Übersicht hinzugefügt. (S. Taf. XI und Erklärung.) 

In betreff der Pupillenerweiterungsbabnen ist zunächst die Existenz 
eines Düatator pupillae als sicher nachgewiesen beim Menschen anzusehen 
(Maunüik, BßlJCKE, Hgnle, Faber, Dostojewski, KiiLLiKER, Merkel, Jules, 
WiDHASK, Hess, Ghukert, Szili u. a.). Es ist meines Erachtens nach dem 
heutigen Stande der Forschung unmöglich, die Änderungen in der Pupillen- 
weite lediglich auf dem Wege der GelTißinnervation durch Kontraktion der 
Irisgeitiße und dadurch geringere Blutfülle 'Erweiterung), durch Erschlaffung 
der Gelaßwände und dadurch stärkere Gelaßfüllun^ (Verengerung) zu er- 
klären. 

Der centripetale Teil des pupillenerweilernden Reflexhogens ist ein sehr 
ausgedehnter und umfassl alle sensiblen Nerven, welche in Gehirn und 
Rückenmark eintreten, ferner sensorische Bahnen und sodann Bahnen vom 
GroBliirn, welche psychische Reize auf das Piipillenerweiterungscentrum 
[Geotrum ciliospinale superios und inferius) übertragen. Diese letzten beiden 
Centren liegen im Uaismark resp. im oberen Teil des Brustmarks, und lässt 
sich das Centrum ciliospinale inferius [Budge) ziemlich auf die Gegend der 
drei oberen Brust- und des letzten Halswirbels lokalisieren. 

Der centrifugale Teil der pupillenerweiternden Bahnen verläuft durch 
die vorderen Wurzeln der zugehörigen Cervikal- und Dorsalnerven , die 
Rami commonicantes, den Grenzstrang des Nervus sympathicus und von 
diesem durch das Ganglion cervicale supreinuni zum Nervengeflecht um die 
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Carotis, und von hier durch eine besondere Wurzel zum Ganglion ciliare. Von 
letzterem sodann auf dem Wege der Ciliarnerven zur Iris. Auch zum Ganglion 
Gässeri und zum ersten Trigeminusast gehen sympathische Fasern vom Ganglion 
supremum, welche durch die Radix longa das Ganglion ciliare erreichen. 

In Bezug auf die Anatomie des Oculomotoriuskernes, sowie der primären 
optischen Ganglien u. s. w. verweise ich auf die Bearbeitung Bernhbimer's 
(dieses Handbuch, Bd. I, Kap. VI). 

§ 105. Nach dieser Betrachtung der Innervationsbahnen der Pupille 
ergeben sich die verschiedenen Formen der physiologischen Pupillarreaktion 
von selbst: Die direkte Reaktion der Pupille auf Lichteinfall (Verengerung), 
die konsensuelle Lichtreaktion auch der zweiten, nicht direkt beleuchteten 
Pupille, die Verengerung der Pupillen auf dem Wege der Mitbewegung bei 
Akkommodation und Konvergenz und unter gewissen Bedingungen auch beim 
Lidschluss, ja gelegentlich sogar bei Seitwärtsbewegungen der Bulbi. 

Erweiterung der Pupille tritt ein durch Abhaltung des Lichteinfalls und 
damit Nachlass der reflektorisch durch Licht erregten Sphinkterkontraktion 
und andererseits durch direkte Dilatatorwirkung (Reiz-Mydriasis) auf dem 
Wege der Sympathicusbahnen. Als solche Reize für die sympathischen, 
pupillenerweiternden Bahnen sind sensible, sensorische und psychische Ein- 
drücke anzusehen. 

Als physiologisch ist ferner noch bemerkenswert ein gewisses Oscillieren 
der Pupillenweite auch bei konstant bleibender Belichtung. Es ist nicht 
immer leicht, ja oft unmöglich, hier mit Sicherheit die Grenze zwischen 
normal und pathologisch zu ziehen. 

Der Begriff der normalen physiologischen Pupillenweite ist demnach 
kein ganz bestimmter, im ganzen wird man sich dem ScHiRMER'schen (549) 
Vorschlag anschließen können, von einer abnormen Pupillenweite zu spre- 
chen, wenn der Durchmesser über 4 mm steigt und unter 2 mm sinkt. 

Diagnostische Schlüsse lediglich aus der Größe der Pupillen bei gut 
erhaltener sonstiger Reaktion derselben und beiderseits gleichem Pupillen- 
durchmesser zu ziehen, kommen wir kaum in die Lage. Schon physiolo- 
gisch verhält sich die Pupillengröße individuell verschieden und wechselt 
mit der Beleuchtung, dem Alter, dem Bau des Auges u. s. w. Als »phy- 
siologische« Pupillenweite ist eventuell diejenige Größe zu bezeichnen, welche 
bei völlig adaptiertem Auge die Pupillen bei voller Tagesbeleuchtung in der 
Nähe des Fensters haben; denn nach den Untersuchungen von Schirmer 
ist die Weite der Pupille bei einer objektiven Beleuchtung von ca. 100 bis 
1100 MK. annähernd die gleiche. 

Des weiteren ergeben sich auf Grund der bisher angeführten Daten die 
«•inzfjlncn möglichen Formen der pathologischen Pupillenstörungen: 1. Die 
'•infaclie reflektorische Pupillenstarre auf Licht mit erhaltener 
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Ipupillarreaklion (d. h. Verengerung^ auf Konvergenz und Akkommodutioii. 
bS. Die totale refleklorische Pupillcnstarre sowohl auf Licht als hei 
^Akkommodation und Konvergenz. 3. Die Aufhebung der direkten Licht- 
fcfeaklion der Pupille und der konsensuellen Reaktion auf dem 
fcaweiten Auge hei völliger Leitungsunterbrecbung im Bereich der peripheren 
Biäptischen Bahnen periplier vom Chiasma (>retlextaub< Heddaeus, >am<iu- 
fcotische Starret Bach); hierbei wird von dem zweiten sehenden ge&uuden 
■Äuge üus die konsensuelle Reaktion auf dem blinden prompt Qusgeluit 
■|. Ophthalmoplegia interna, d. h, Lähmung der mneren Augenmuskulatui 
B^Spbincter pupillae und Akkommodation), wobei nalijrlich jede reflektonsche 
■Verengerung der Pupille ausgeschlossen ist. 5. Das Fehleo einer Pu- 
Äpillenerwciterung auf sensible, sensorisclic und psychische Reize. 
»6. Abnorme Pupillenenge (Miosis] mit erhaltener Reaktion auf Lichl, 
r Bowic auf Akkommodation und Konvergenz entweder durch abnorme Reizung 
I der pupillenverengernden Fasern oder durch IJlhraung der pupillenerwei- 
[■ternden. 7. Abnorme Weite der Pupille mit KrhaltuDg der Reak- 
I tion auf Licht und Konvergenz sowie Akkommodation (Reizung 
»der pupülenerweiternden Nervenbahnen, spastische Mydriasis). 8. Pupillen- 
l'ungleichbeit beiderseits (Anisocorie). 9, Wechselnde Anisocorie (sprin- 
l-gende Mydriasis). 10. Hippus,d. h. Oscillieren der Pupillenweite, 
|:als pathologisch nur in sehr ausgesprochenen Füllen anzusehen, tl. Para- 
I doxe l'upillenreaklion, d.h. Erweiterung der Pupille bei Lichteinfall. 
I 13. Fehlen derAkkomiuodations- und Konvergenzverengerung bei 
llrhallensein der Lichtreaklion. 13. Hemianopische Pupillenreaklion, 
^d. h, Mangel oder Herabsetzung der Lichtreaktion bei Beleuchtung der nicht 
Behenden Netzhautbälften, während von den sehenden Netzhautteilen Licht- 
■lieaktion in gewöhnlicher Weise ausgelöst wird. 14. Aufmerksamkeits- 
freflex der Pupille (HirnrindenreflexHA.in). 15. Willkürliche Pupil- 
Pienerweiterung. 16. Abnorm lebhafte Lichlreaktion der Pupillen. 

■ Die unter 13 — 16 genannten Anomalien der Pupillenreaktion kommen 
Kxunäcbst bei dem Krank bei tsbild der Tabes nicht in Betracht und werden 
■epäter erörtert, während die übrigen uns jetzt der Reihe nach beschäftigen 
IsoUen. 

I Für normales Verhalten der centrifugalen Pupillenfasern spricht beider- 
fseitige gleiche Pupillenweite bei verschiedener Beleuchtung und die gleiche 

■ Intensität der konsensucllen Reaktion eines Auges bei Belichtung und Be- 
Ischattung des zweiten, wie bei dem direkt gereizten. — Haben die centri- 

■ -fiigalen Pupillen fasern normales Verbalten, so spricht für eine Störung in 
L.den centripetalen Pupillenbahnen abnorm schwache oder fehlende Lichl- 

■ reaktion bei gleicher Beleuchtung beider Pupillen und ferner die patholo- 
Igifiche Veränderung der Weite einer Pupille bei gleichbleibender Beleuchtung 
|:Qnd absoluter Verdunkelung des zweiten Auges (Schirner'. 
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Methodik der Prüfung der Pupillenreaktion. 

Da es vor allem darauf ankommt, auch geringe Reste der Pupillenreaktion 
auf Licht sicher zu konstatieren und nicht etwa eine sehr träge auf Licht rea- 
gierende Pupille schon diagnostisch als gleichbedeutend mit einer auf Lichtein- 
fall völlig reflektorisch starren Pupille anzusehen, so genügt es in keiner Weise, 
bei an und für sich schon geringerer Pupillenreaktion etwa das diffuse helle 
Tageslicht in ein oder beide Augen plötzlich einfallen zu lassen und nun die 
Pupille zu beobachten. Schon seit langen Jahren gehe ich bei dieser Prü- 
fung in folgender Weise vor: Der Untersuchte wird im Dunkelzimmer einer 
Lichtquelle (Lampe) gegenüber gesetzt und aufgefordert, in die Richtung 
der Lichtquelle zu sehen und dieselbe direkt mit seiner Fovea zu fixieren. 
Das eine Auge wird mit der Hand völlig verdeckt, resp. verbunden. Das 
zu untersuchende Auge wird sodann unter Beibehaltung seiner fixierenden 
Stellung für die Lichtquelle ebenfalls mit der Hand, welche zwischen Daumen 
und Zeigefinger eine starke Konvexlinse (von +13 resp. 20 D.) hält, 
abgeblendet, wobei darauf zu achten, dass keine Stellungsveränderung des 
Auges bei dieser Abbiendung erfolgt, während die Akkommodation auf die 
Lichtquelle dabei naturgemäß vom Untersuchten aufgegeben wird. Durch eine 
leichte Seitwärtsverschiebung der deckenden Hand wirft man sodann ein um- 
gekehrtes konzentriertes Bild der Lichtquelle auf die Hornhaut des unter- 
suchten Auges, so dass das Licht direkt in starken Zerstreuungskreisen auf 
die Macula lutea fällt. Bei einem derartigen Beleuchtungsmodus bin ich sicher, 
\ . dass zunächst das Centrum der Netzhaut vom Licht getroffen wird, 2. dass 
ein intensives Licht diese Partien reizt, und 3. dass der Patient im Moment 
der Beleuchtung nicht auf die Lichtquelle akkommodiert, da es für ihn ja 
gar keine Möglichkeit giebt, wenn ein scharfes umgekehrtes Flammenbüd auf 
der Hornhaut entsteht, ein scharfes Bild durch irgend welche Akkommoda- 
tionsanstrengung auf der Netzhaut zu erzielen. Benutzt man sodann noch 
die Lupe zur Beobachtung der Pupille, so sind alle Bedingungen gegeben, 
die Reaktion der Pupille auf das genaueste zu kontrollieren, und gleichzeitig 
ist damit auch der etwaige Einfluss einer konsensuellen Reaktion vom 
anderen Auge aus ausgeschlossen. 

Für die Untersuchung auf Anisocorie ist natürlich die Betrachtung 
beider Augen bei gleicher, aber verschieden abgestufter Beleuchtung nötig, 
indem der Patient seinen Blick in die Ferne richtet (Tagesbeleuchtung, 
Lampenbeleuchtung mit variabler Intensität u. s. w.). 

Die Prüfung der Konvergenz- und Akkommodationsreaktion der Pupillen 
erfolgt naturgemäß durch ein vorgehaltenes, vom Patienten plötzlich zu 
fixierendes nahes Objekt, eventuell, indem man gleichzeitig das Objekt mit 
dem Finger zeigen oder berühren lässt. Bei blinden Patienten empfiehlt 
es sich, den Untersuchten aufzufordern, die Augen auf seinen eigenen 
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[ vorgehaltenen Finger zu richten, indem man durch energische Aufforderung 
L and Druck auf die zu fixierende Stelle des Fingers die Lage desselben für 
\ den Untersuchten noch besonders markiert. 

Für die Messung der Pupillendurchmesser em]hflehlt sich die Anwendung 
[ einer nahe an das Auge gehaltenen Millimeterskala (ScfURMER u. q.) oder 
' der direkte Vergleich der Pupillenweite mit einer Reihe verschieden großer 
l runder Öffnungen in einem kleinen runden Schirm, neben welchen die Durch- 
messer in Millimetern angegeben sind, wie z. B. an verschiedenen Augen- 
! spiegeln (Morton u. a.). Komplizierter, aber hei wissenschaftlichen Unter- 
Buchungen gelegentlich notwendig sind besondere Pupiilometer, wie z, B. ein 
solches von Sckirmer konstruiert worden ist, wobei die Pupille in einem 
seitlich aufgestellten Spiegel betrachtet wird und gleichzeitig mit ihr eine 
in gleicher Entfernung vom Auge des üntersuchers befindliche Millimelerskala. 
BcHKE empfiehlt die Anwendung eines Pupillometers gleichzeitig mit der 
. ZEHENDKR-WESTiENlechen Lupe. 
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Die reflektorische Pupillenslarre bei Tabes. 
Geschichtliches. 

g 1Ö6. Thousseau, Stellwag v. Cahion, Soblberg Wells (20) erwäh- 
nen schon die Miosis bei Spinalleiden, welche letzlerer einer Dilatator- 
lähmung zuschreibt. Desgleichen erwähnt IIombebg die hochgradige Ver- 
engerung der Pupillen bei Tabes und führt sie auf Verminderung des 
Einflusses des Sympathicua zunick. Mit Recht wird aber dem Edinburger 
Ophthalmologen Argill Robertson (O u. 91) das Verdienst zugeschrieben, 
im Jahre 1869 zuerst auf die diagnostische Bedeutung und das Vorkommen 
der reflektorischen Pupillenstarre bei gewissen Erkrankungen des Central- 
nervensystems hingewiesen zu haben. Er zeigte auch besonders, dass bei 
der reflektorischen Lichtstarre der Pupülen die Reaktion derselben beim 
Sehen für die Nähe mit der Akkomm od ationsan strengung sehr wohl er- 
halten sein könne. Er bespricht 1870 auch schon die Wirkung der My- 
driatica und der Miotica bei spinaler Miosis, welche er als Lähmung der 
Dilatalorfasern auffasst. Eine Bestätigung der von Ahgyll' Robertson ge- 
fundenen Thatsachen erfolgte sehr bald durch Knapp (2ö), Laqueur und 
Leber. 

WEBNrcKE [26] weist 1872 auch auf die Thatsache bei gewissen Kranken 
mit Pupillen differenz bin, dass die engere Pupille auf Licht nicht, wohl aber 
auf Konvergenz reagiere, und nimmt hier schon eine Erkrankung der Fasern 
an, welche das centrale Opticusende mit dem Oculoniotoriusursprung ver- 
knüpfen. In Wersicke's Fällen war zum Teill auch keine Miosis gleich- 
zeitig vorhanden, und somit wurde Pupillen starre auch ohne Verengerung 
der Pupillen nachgewiesen. 
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Hempel (39) bringt ein größeres Material von Tabes- und auch Para- 
lysefallen mit einschlägigen Daten, und erklärt die spinale Miosis durch 
Lähmung des Pupillenerweite rungscentru ms mit sekundärer Kontraktur des 
Sphincters, einen primären Spasmus des Sphincter pupillae schließt er aus. 
Droüin (37) und Vincent (47) erweitern die Lehre wesentlich, namentlich 
analysiert letzterer das Verhalten der Pupillen in den verschiedenen Perioden 
der Tabes. Erwähnt seien auch hier Förster's Angaben in der ersten 
Auflage dieses Handbuches Bd. VII und namentlich Erb's umfassende Ar- 
beiten, sowie die Untersuchungen von Raehlmann und Witkowski. Seit 
dieser Zeit ist die Anzahl der einschlägigen Mitteilungen außerordentlich 
gewachsen, und wird sich im Verlauf meiner Ausführungen Gelegenheit finden, 
dieselben an geeigneter Stelle zu erwähnen. 

Statistisches über Pupillenstarre bei Tabes. 

§ 107. Meine eigenen Untersuchungen (inkl. der arbeiten von Dill- 
mann und Marbe) an mehr als 300 Tabesfällen ergaben ca. 71 ^ Pupillen- 
starre, und geht man ganz streng vor, so dass ganz gering reagierende 
Pupillen nicht zur Starre gerechnet werden, so reduziert sich die Prozent- 
zahl auf ca. 62^. Es geht natürlich an, bei ausgesprochenen tabischen 
Erscheinungen eine minimale Lichtreaktion bei relativ gut erhs^ltener Kon- 
vergenzreaktion als durchaus pathologisch im Sinne der Pupillenstarre zu 
verwerten. Steht man aber gerade Fällen gegenüber, wo das Symptom 
der Pupillenstarre mit ausschlaggebend ist für die Diagnose Tabes bei 
sonstigen geringen oder fehlenden Erscheinungen, so ist entschieden zu 
raten, sich ganz streng an das vollständige Fehlen der Lichtreaktion zu 
halten; denn eine starke Beeinträchtigung der Lichtreaktion, eventuell auch 
mit relativ starker Verengerung der Pupille, sehen wir schon unter einer 
ganzen Reihe von Bedingungen eintreten, die nichts mit Tabes, progressiver 
Paralyse, Syphilis u. s. w. zu thun haben (Greisenalter, gewisse Intoxikationen, 
Tabak, Morphium u. s. w.). 

Die seit den ERn'schen (58 u. 64) Mitteilungen in der Litteratur nieder- 
gelegten statistischen Daten über das Vorkommen von reflektorischer Pupillen- 
starre bei Tabes sind sehr umfangreich. Ich habe auf Grundlage der zahl- 
reichen Statistiken von Gowers, Bernhardt, Leimbach, Vincent, Berger, 
Kräutle, Marina, Kutner, Simerka, Möbius, v. Grösz u. a. die Durch- 
schnittsprozentzahl von reflektorischer Pupillenstarre bei Tabes auf 67 % 
gefunden ; es ist das ein Wert, der mit dem meines Untersuchungsmaterials 
im wesentlichen übereinstimmt und bei der großen Zahl der in Betracht 
kommenden Kranken wohl als ein allgemein gültiger Durchschnittswert an- 
gesehen werden darf. Die ERB'sche Statistik von mehr oder weniger hoch- 
gradiger reflektorischer Pupillenstarre bei Tabes zeigt mit 84,5 % zwar einen 
noch höheren Prozentsatz, doch sind hier die Fälle von »sehr schwacher. 
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träger, unausgiebiger« Lichtreaktion, die ungefähr 20^ der Fälle aus- 
machen, mit eingerechnet. Wir haben schon oben gesehen, dass man 
dies nur sehr bedingungsweise thun kann und eigentlich nur dann dazu 
berechtigt ist, sie als ziemlich gleichwertig mit der typischen reflekto- 
rischen Pupillenstarre diagnostisch zu verwerten, wenn bei der geringen 
Lichtreaktion die Reaktion auf Konvergenz resp. Akkommodation noch 
relativ gut erhalten ist. 

Dass je nach dem Stadium der Tabes der Prozentsatz der reflektorischen 
Pupillenstarre ein verschiedener sein wird, liegt auf der Hand. AVenngleich 
es ja durchaus richtig ist, dass die reflektorische Pupillenstarre auf Licht 
relativ häufig ein Anfangssymptom der Tabes bildet, so müssen doch selbst- 
verständlich die späteren Stadien der Tabes einen höheren Prozentsatz als 
die ersten aufweisen. So fand z. B. Leimbacd bei Tabes incipiens 47^ 
reflektorischer Pupillenstarre und in den vorgeschrittenen Stadien der Er- 
krankung 75,C^. Jedenfalls bleibt der alte Satz unbestritten zu Recht 
bestehen, dass die Tabesfälle mit normaler Pupillen reaktion sehr viel seltener 
sind, als solche mit Anomalien in der Reaktion der Pupille. Sehr bemerkens- 
wert sind noch die Ausführungen von Mann (546) aus der jüngsten Zeit an 
der Hand eines Beobachtungsmaterials von 165 Fällen zum Teil aus unserer 
Breslauer Universitätsaugenklinik. Es erwies sich die reflektorische Pupillen- 
starre mit 79 % als ein noch konstanteres tabisches Symptom als das Fehlen 
der Patellarreflexe mit 77 %. 78,8^ der Fälle mit reflektorischer Pupillen- 
starre befanden sich im präataktischen oder Frühstadium, es war also die 
reflektorische Pupillenstarre ein wirkliches Frühsymptom in der Mehrzahl 
der Fälle. — Mann kommt ferner zu dem Schluss, dass reflektorische 
Pupillenstarre allein mit luetischer Anamnese mit dreiviertel Wahrscheinhch- 
keit schon für Tabes spreche. 

Das Verhältnis der reflektorischen Pupillenstarre auf Licht mit erhal- 
tener Konvergenzreaktion zu der totalen reflektorischen Pupillenstarre auf 
Licht und Konvergenz stellt sich nach meinem Beobachtungsmaterial wie 
3,5:1. 

In einem Teil der Fälle lässt sich verfolgen, wie die totale reflektorische 
Pupillenstarre sich allmählich aus der ursprünglichen Starre nur auf Licht- 
einfall entwickelt. Aber es ist keine Frage, dass Starre auf Licht und Kon- 
vergenz gleichzeitig auftreten können, ja unter Umständen ist totale Pupillen- 
starre auf Licht und Konvergenz schon in den allerersten Stadien der Tabes 
vorhanden ; und bekannt ist ja andererseits, dass relativ häufig die typische 
reflektorische Pupillenstarre auf Licht im ganzen Verlauf der Tabes bis in 
die letzten Stadien isoliert besteht, während die Reaktion auf Konvergenz 
stets gut erhalten bleibt. Es ist nicht gerechtfertigt, die totale Pupillen- 
starre auf Licht und Konvergenz stets als eine durch progressive Entwick- 
lung aus der isolierten Lichtstarre entstandene anzusehen. Freilich das 
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Umgekehrte scheint ganz außerordentlich selten bei Tabes vorzukommen, 
dass die Lichtreaktion erhalten ist zu einer Zeit, wo die Konvergenzreaktion 
schon fehlt. Nur einzelne Autoren machen solche Angaben (Monro 371 
u. a.), während andere ein solches Vorkommen überhaupt in Abrede stellen 
(Liebrecht 415, Heddaeus 151 u. 195). 

Welch eine diagnostische Bedeutung das Symptom der reflektorischen 
Pupillenstarre gerade für das Krankheitsbild der Tabes hat, zeigen Unter- 
suchungen über das Vorkommen dieses Symptoms unter anderen Bedingungen. 
Es steht zunächst fest, dass reflektorische Pupillenstarre bei sonst ganz 
gesunden Menschen nicht anzutreft'en ist (Erb), eine Erfahrung, die ich auf 
Grundlage sehr umfangreicher Untersuchungen nur bestätigen kann; auch 
glaube ich nicht, dass das Greisenalter an und für sich, bei sonst normalem 
Verhalten des Untersuchten, zur völligen Aufhebung der Pupillenreaktion auf 
Licht führen kann, so bekannt ja auch die Thatsache ist, dass mit dem 
hohen Alter die Pupillen enger und ihre Lichtreaktion weniger ausgiebig 
wird. Diese Verminderung kann zum Teil sogar eine sehr bedeutende sein, 
wird aber doch keine vollkommene. Heddaeus will eine solche Aufhebung 
im Greisenalter gelegentlich gesehen haben, wenn diese Thatsache also über- 
haupt vorkommt, so ist sie doch jedenfalls als reine Alterserscheinung emi- 
nent selten. Bei dem Krankheitsbild der sogenannten Dementia senilis tritt 
sie gelegentlich auf, auch scheint es, dass die engen Pupillen der Greise 
gelegentlich unter dem Einfluss gewisser Mittel (Morphium, Chloral u. a. 
vorübergehend lichtstarr werden können. 

Zur Illustration in betreff der Häufigkeit der reflektorischen Pupillen- 
starre gerade bei Tabes möchte ich folgende Statistik auf Grundlage eigener 
Untersuchungen anführen. Dieselben betreffen 550 Nervenkranke der Oiarit^ 
in Berlin und 12000 Augenkranke der ScHOELER'schen Augenklinik, bei denen 
insgesamt 136 Fälle von reflektorischer Pupillenstarre auf Licht, eventuell 
auch auf Konvergenz und Akkommodation beobachtet wurden: 

1. Bei Tabes 92 mal (67,6^ aller [136] Fälle von Pupillenstarre). 

2. Dementia paralytica 12 mal (8,8^). 

3. Syphilis (sowohl Hirnsyphilis als Syphilis ohne cerebrale Erschei- 
nungen 1 1 mal [8,1 ^]). 

4. Andere cerebrale Erkrankungen 8mal (5,8^). 

5. Multipler Sklerose 2mal (1,4 X). 

6. Kopf- resp. Rückenmarksverletzungen 3 mal (2,1^). 

7. Kongenital 1 mal (0,7 ^), jedesmal mit nur rudimentärer Entwick- 
lung der Iris. 

8. Kongenitaler Schwachsinn 1 mal (0,7 X)- 

9. Aneurysma trunci anonymi 1 mal (0,7^). 
10. Tabakmiäsbrauch 1 mal (0,7^). 
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H. ilysteroepilepsie 1 mal (0,7X)i früher Augen mu sk elläli mun s ; also 
doch suspekt auf materielle Erkrankung. 

12. Uechlsseitige Hemianästheaie 1 mal (0,1 X)- 

13. Kein ätiologisches Moment :imal [2,8 X)- 

Eine solche Statistik zeigt die enorme Häufigkeit der Tabes auf diesem 
P Krankheitsgebiete, Dass die progressive Paralyse nicht in einer größeren 
I Prozentzahl vertreten war, liegt ja lediglich an der Eigenart des Kranken- 
I materials. Sobiild diese Untersuchungen an dem Krankenmaterial der Irren- 
lanstalten angestellt werden, tritt die progressive Paralyse mehr in denVorder- 
l.grund der Tabes gegenüber. So ergiebt z. ß. eine Zusammenfassung der 
I Statistiken von Moeli (135), Siexeeling ()61) und Thohsen (I63j über das 
I Vorkommen der reflektorischen Pupillenstarre bei Geisteskranken (also In- 
t' Bässen von Irrenanstalten) folgendes : 

Bei diesen iOOO Fällen wurde beobachtet retlektorische Pupillenstarre 
I auf Licht, resp. auch auf Konvergenz und Akkommodation 492 mal: 

Davon progressive Paralyse 421 mal (85,5^) aller Fälle von Pupillen- 



I 



Tabes 21 mal (4,25^). 

Dementia senilis M ^ (2,2^). 

.Mkoholismus 11 . (2,2^). 

Syphilis 9 > (1,83^). 

(^lerebrale Herderkrankungen 6 » (1 ,2 ^). 

Kopfverletzungen ohne sonstige Gehirnerscheinungen 3 » (0,6^). 

Paranoia resp. Eiiilepsie 10 . (2^). 

Dass hier in einer kleinen Anzalil von Fällen sogenannter funktioneller 
Psychosen und in der ersten Statistik bei einigen Kranken ohne auflindbare 
ätiologische Momente rellektorische Pupillenstarre konstatiert wurde, darf 
gewiss nicht wundernehmen, da die Erfahrung lehrt, wie erst nach jahre- 
langer Beobachtung komplizierende Krankheitssymptome in die Erscheinung 

, treten, die die Erklärung für die reflektorische Pupillenstarre bringen, und 
gerade in dieser Hinsicht ist in erster Linie wieder die Tabes zu erwähnen. 

1 In solchen Fällen auch eventuell eine angeborene Pupillenstarre (Reichardt 

I S5i) anzunehmen, scheint mir nicht statthaft nach meinen Erfahrungen. 

Rein einseitiges Vorkommen der reflektorischen Pupillen- 
Btarre bei prompt erhaltener Lichtreaktion auf dem zweiten Auge ist jeden- 

' felis ein relativ seltenes Ereignis bei Tabes. Ich sah es nur ganz vereinzelt 
und erinnere hier auch an die Mitteilungen von Ebb, Bgbger (255), Gowers, 
MöBius (198), Frost (US), Jessop (969), Leszvnski, Casfab (361) u.a. Dia- 

kgnostisch hat meines Erachtens für das Krank heitshild der Tabes die einseitige 
Pupillenstarre dieselbe Bedeutung wie die doppelseitige. Unter einseitiger 
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reflektorischer Pupillenstarre ist zu verstehen das Fehlen der direkten Licht- 
reaktion der Pupille bei Beleuchtung derselben und dabei Auslösung der 
konsensuellen Reaktion auf dem zweiten Auge, während die Beleuchtung 
des zweiten Auges ebenfalls zur prompten Pupillenkontraktion führt, aber 
eine konsensuelle Reaktion auf dem erkrankten Auge nicht auslöst. Hierin 
liegt auch der Unterschied zur sogenannten »Reflextaubheit«, bei einseitiger 
Zerstörung der peripheren optischen Bahnen. 

Dass die Pupillenreaktion auf Licht bei Tabes sich beiderseits ungleich- 
mäßig verhält, auf dem einen Auge vielleicht aufgehoben ist und auf dem 
anderen nur vermindert der Norm gegenüber, ist keineswegs eine so seltene 
Erscheinung; nach meinen Erfahrungen zeigt sich dieses Verhalten in ca. 
20^ der vorkommenden Anomalien in der Lichtreaktion bei Tabes. Im 
übrigen zeigen die Mitteilungen in der Litteratur, dass die einseitige reflek- 
torische Pupillenstarre, sei es auf Licht allein oder gleichzeitig auch auf 
Konvergenz, ätiologisch ähnlich wie doppelseitige zu beurteilen ist (Tabes, 
progressive Paralyse, Lues, gewisse Intoxikationen, z. B. Alkoholismus, Basis- 
fraktur u. a.). Aber abgesehen von diesen ätiologischen Momenten liegen 
in der Litteratur auch eine Reihe von Mitteilungen vor, wo ein Grund nicht 
mit Sicherheit eruiert werden konnte (Heddaeus 3i6, Seggel 323, Schwarz 
340, Rindfleisch, Schanz 354, Liebrecht, Levinsohn, Lyder Borthen 289, 
Krüger 335 u. a.); doch geht es ja ähnlich bei der doppelseitigen reflek- 
torischen Pupillenstarre, auch hier können die Fälle oft erst nach langer 
Beobachtungszeit klargestellt werden, während sie auf Grundlage der ersten 
Untersuchungen als unkomplizierte Fälle aufgefasst werden müssten. 

Eine Erklärung für das Zustandekommen der einseitigen reflektorischen 
Pupillenstarre, speciell auch bei Tabes, ist in verschiedener Weise gegeben 
worden, aber die Frage ist noch nicht als völlig gelöst anzusehen, zumal 
anatomische Befunde solcher Fälle bisher kaum vorliegen. Unter der 
Voraussetzung einer Halbkreuzung der Reflexfasern im Ghiasma analog den 
Sehfasern beim Menschen, würde eine einseitige Läsion der centripetalen 
Reflexbahnen nach ihrer Trennung von den Sehfasern auf dem Wege vom 
Kniehöcker zum Kern für den Sphincter pupillae die einseitige Pupillenstarre 
auf Licht erklären (Möbiüs 548, Moeli 390, Schwarz 421). Die bei der ein- 
seitigen Pupillenstarre häufig eintretende Pupillenerweiterung des betrefl'enden 
Auges hat in erster Linie Heddaeus und nach ihm auch andere veranlasst, 
die Läsion in die centrifugalen Fasern peripherwärts von dem betrefl'enden 
Sphinkterkerne zu verlegen, indem er annimmt, dass der Zweig des Oculo- 
motorius, welcher zur Iris geht, mit zwei Wurzeln entspringt, und zwar die 
eine Wurzel aus dem Sphinkterkern, die zweite aus dem Akkommodations- 
kern stammend. Wird nur die eine Wurzel aus dem Sphinkterkern zer- 
stört, so entsteht typische reflektorische Pupillenstarre auf Licht bei mäßig er- 
weiterter Pupille; wird auch die zweite Wurzel aus dem Akkommodationskern 
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betroffen, so entsteht totale einseitige Pupillenstarre. Die konsensuelle 
Reaktion auf dem zweiten Auge bleibt erhalten. Nach Heddaeus (332) ist 
also die einseitige reflektorische Pupillenstarre mehr eine fascikuläre als eine 
nukleare Affektion. 

Es kann nun aber einseitige reflektorische Pupillenstarre bei nicht er- 
weiterter, sondern sogar bei verengter Pupille in die Erscheinung treten, und 
zweitens bleibt es auffällig, dass, wenn bei totaler reflektorischer Pupillen- 
starre bei Tabes die Fasern vom Akkommodationskern zur Iris mit befallen 
sind, dann nicht auch häufiger die Akkommodation mit beteiligt ist, also 
die Fasern zum Giliarkörper mit befallen sind. 

In dritter Linie sehen einige Autoren (Lyder Borthen 289, Levinsohn 
489) die einseitige reflektorische Pupillenstarre als eine nukleare Affektion 
an, indem sie den Sphinkterkern in zwei Portionen teilen, die eine enthält die 
Ganglienzellen, welche die Umsetzung des Lichtreizes in Irisbewegung ver- 
mitteln, und die andere diejenigen, welche die anderweitigen Sphinkter- 
erregungen vermitteln. Bei Affektion der ersten Portion entsteht dann ein- 
seitige reflektorische Lichtstarre, und bei Affeklion beider Teile die totale 
einseitige reflektorische Starre. 

Ich möchte glauben, dass die Erklärung für das Phänomen der Pupillen- 
starre durch Affektion des letzten Endes der centripetalen Bahnen immer 
noch am meisten für sich hat. Sind es nur die centripetalen Reflexbahnen 
in der Nähe des Sphinkterkern es, so entsteht die reflektorische Starre auf 
Licht, und greift die Veränderung auf den Sphinkterkern selbst über, so 
kann dadurch totale reflektoriscbe Pupillenstarre ohne Beteiligung der Ak- 
kommodation entstehen. Hierbei ist es nicht angängig, eine etwa gleich- 
zeitig bestehende Miosis als aus Reizung des Sphinkterkernes entstehend 
anzusehen ; denn bekanntlich hat die Miosis, wie wir gesehen haben, in der 
Regel eine ganz andere Ursache (Lähmung des Gentrum ciliospinale u. s. w.). 
— Auch das Fehlen einer hemianopischen Pupillenreaktion (Scbwarz) auf 
dem anderen Auge möchte ich nicht als ausschlaggebend ansehen bei der 
Schwierigkeit der Feststellung derselben. 

Über die pathologisch-anatomischen Daten der reflektorischen 

Pupillenstarre. 

§ 108. Die pathologisch -anatomischen Befunde bei tabischer reflek- 
torischer Pupillenstarre sind immer noch sparsam und zum Teil schwer zu 
deuten. Es ist gerechtfertigt, an dieser Stelle gleichzeitig die Autopsiebefunde 
von Fällen mit zu verwerten, wo reflektorische Pui>illenstarre auf anderen 
Krankheitsgebieten beobachtet wurde. 

Eine erste Gruppe von Befunden sind diejenigen, wo pathologisch- 
anatomische Veränderungen in erster Linie im centralen Höhlengrau des 
hinteren Abschnittes des dritten Ventrikels und auch im Aquaeductus Sylvii 
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nucbgewiesen wurdea, Befunde, welche darür sprecheo, duss in den Faser-J 
syslemen des centralen Hühtengraues der Krankheilsprozess zu suchen i 
welcher die reflektorische Pupillenstarre infolge LeituugsunlerbrechuDg dOT^ 
zentripetalen Rellexfasern venirsachle. 

Speciell bei Tabes fand Piheles (37U) bei bestehender Pupillen starre, 
abgesehen von typischen Veränderungen des Itückenmarks, auch pathologischü 
entzündliche Veränderungen, Blutungen und Gefäß verdickungen im centralen 
HCblengraii des Aquaeductus Sytvii dorsalwärts vom hinteren l^ngsbGndel. I 
Analog ist der Befund von Koste-mtsch bei einem Falle von reiner ref1^'*'l 
torischer Pupillenstarrc , wo ditüise Kundzellen in (iltralion des centi aleiil 
Hühlengraues, sowie eine Schrumpfung und Verkleinerung der Nervenzellen! 
im unteren Teil des Oculomotoriuskernes, der im Obrigen ganz intakt v 
sich fand. Auch Z£Bt {358) will auf Grund seiner Untersuchungen das < 
trale HCblengrau als zur Bahn der Pupillenreaktiou gehörig ansehen 
das frühe AuRreten der Pupillenstarre auf eine Leitungsunterbrechung uqAI 
weniger auf einen centralen Prozess bezieben. 

Bedeutsam sind nun ferner für die in Betracht kommende Frage i 
anatomischen Untersuchungen verschiedenpr Autoren bei Fällen von prt 
gressiver Paralyse mit reflektorischer PupiUeustarre. So berichtet Scaßtafl 
(283) über anatomische Daten in 90 Fällen von progressiver Paralyse miti 
reflektorischer Pupillenstarrc. bi dem größten Teil dieser Fälle fand 
pathologische Veränderungen des centralen Hühlengraues [FaserscbwuudJ,,^ 
während sich an der Retina, den Optici, Traktus, Cliiasma, Oculomotoriiis« 
und auch am Ganglion ciliare keine krankhaften Veränderungen 
ScdL'Tz mochte in erster Linie primären Schwund der Fasern im centratei 
llölilengrau hei progressiver Paralyse annehmen (Sklerose), analog den ] 
krankungen der Hinter- und Seitenstränge des Rückenmarks bei progressiva 
Paralyse, und hält es für möglich, dass dieser Faserschwund im central 
Höhlengrau mit dem Auftreten der reHektoriscben Pupillenstarre ursfichlid 
im Zusammenhang steht, wenn er auch bestimmte FaserzOge im centra 
Höhlengrau, welche etwa dem I'upillenreflex dienen, nicht differenzier* 
konnte. 

Ebenso sind hervorzuheben anatomische Befunde von reflektoriselw 
Pupillen starre bei progressiver Paralyse von Siemerling und BoEnEKER(i 
In verschiedenen ihrer Fälle wird ausgesprochener Faserschwund im ceo^ 
tralen Höhlengrau, zum Teil auch Blutungen in demselben, besonders 1 
tont. — Von Bedeutung für die Frage ist auch der Fall von Moeli, w^ 
bei rellektoriscber Pupillenstarre ein Tumor im dritten Ventrikel sich fani^ 
der mit der Wand desselben verschmolzen war, Moeli schließt daraus, dac 
die LicbtrellexfaBem außerhilh der Vierhügel hegen, und dass durch i 
Zerstörung retlektonsehe Pupillenstarie entsteht ■ — ^ Mohakow [391) faau 
in einem Fall ton einspitiger reflektorischer Pupdlfn starre emen kleinei 
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lerotischen Herd etwa da, wo die Pupillarfasern nach Bernheiüer lateral 
den vorderen Vierhügel eintreten. 

Diese Daten, besonders auch das absolute Freibleiben des Oculoino- 
toriuskernes, wie es wiederholt bei diesen Befunden betont wird, sprechen 
für die Stürung des Reflexbogens zwischen Opticus und Oculomotorius (Erb) 
und die Annahme Mauthner's, dnss die reflektoriscbe Pupillenstarre durch Zer- 
itüruDg der hcbtzuf&hrendeo Fasern unmittelbar am Spbinkterkern zu stände 
imme, während der Akkommodations- und Konvergenz im puls die Pupille 
"ungehindert zur Kontraktion bringen könne, da ja der Kern selbst intakt ge- 
blieben sei. Bach {\ 899) führt noch an, dass dop|ielseitige Zerstörung des Vier- 
hügeldaches mit Wahrscheinhchkeit doppelseilig reflektorische Pupilleostarre, 
einseitige Zerstörung reflektorische Starre der gleichen Seite hervorbringe. 

Ein anderer Teil der .Autoren tritt für den Sitz der Ursache der Pu- 
lillenstarre im Halsmark ein. Bekanntlich haben Riegkr und v. Forsteu 
diese jVnnahme aufgestellt. Wolff (i6i), der das RiECER'sche Materia! von 
reflektorischer Pupillen starre bei Tabes und Paralyse anatomisch verarbeitete, 
ist geneigt, diese Annahme auf Grund seiner Untersuchungsergebnisse zu 
stützen und die anatomische Läsion für die Pupillenstarre in die Hinler- 
slränge des oberen Ilalsmarks zu verlegen. Er fand in den Fällen, wo die 
Lichtreaktion der Pupillen gestört und das Kniephänomen erhalten war, 
regelmäßig Degeneration der Hinterstränge des Halsmarks. Lag eine Kom- 
bination von Pupillen starre und Fehlen der Patellarrefleice vor, so waren 
die Hinterstränge des Rückenmarks in ganzer .\usdehnung befallen. War 
die Pupille nreaktion normal, und die Patellarreilese fehlten, so war das 
Halsmark intakt, die Hinlersfrangsdegeneration aber erstreckte sich vom 
mittleren Bruslmark nach ahwttris durch die ganze MeduUa spinulis. Kauff- 
iiANM(i09) glaubt, aus seinen Zusammenstellungen analoge Schlüsse ziehen 
zu dürfen. Bei beiden Autoren ober fehlen eingehende Untersuchungen des 
Gehirns, sowie der Regionen des Oculomotoriuskernes , des Aquaeductus 
Sjivii und des dritten Ventrikels, um hier pathologische Veränderungen 
sicher ausschließen zu können. Die genannten Untersuchungsresultate zeigen, 
dass da, wo bei Tahes oder Paralyse Pupillenstarre besteht, durchweg auch 
die oberen Partien des Rückenmarks in Mitleidenschaft gezogen sind; doch 
werden auch einzelne Fälle ausdrücklich berichtet von Pupillenstarre bei 
intaktem Halsmark. Jedenfalls kann man diese Mittellungen nicht als voll 
beweisend ansehen. Und ebenso giebt es Fälle von Tabes cervicaJis mit 
erhaltener Pupiltenreaktion {Buck 479 u. a,), Gaupp (407) betont ebenfalls 
auf dem Gebiete der progressiven Paralyse das Zusammen vorkommen von 
Pupiltenstarre mit Affektion der Hiolersiränge im Halsmark. D£jtHi»E 
fand dagegen bei einem Falle von reflektorischer Pupillen starre mit lanzi- 
njerendcn Schmerzen nichts Pathologisches im Rückenmark. 

Die experimentelle Beweisführung Bach's (431) für den Sitz dei- 
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Veränderungen im Halsmark ist von Baas (534) und Rüge (548a) in Zweifel 
gezogen. Bach erzeugte durch sofortige mechanische Zerstörung des Hals- 
marks bei dekapitierten Tieren momentan die Pupillenstarre, während ohne 
eine solche Zerstörung die Lichtreaktion noch kurze Zeit fortbestanden 
haben soll. Die Mitteilungen, wie weit es bei Enthaupteten noch möglieh 
ist, nach der Dekapitation noch eine Lichtreaktion zu beobachten, sind sehr 
sparsam, und scheint dieselbe sehr schnell zu erlöschen (Regnabd und Loyf, 
KuHNT, AxENFELD u. a.), SO dass diese Frage wohl nicht so einfach nach der 
BAcn'schen Versuchsanordnung zu entscheiden sein durfte. Die Zerstörung 
des Gentrum ciliospinale dürfte eventuell eine Verengerung der Pupille und 
eine Verminderung der Lichtreaktion, aber keine vollständige Aufhebung der 
letzteren erklären; ebenso wird die so erzeugte Miosis nicht den hohen Grad 
erreichen, wie vielfach bei der eigentlichen spinalen Miosis. Neuerdings 
nehmen Bach und Meyer (535) auf Grundlage ihrer Untersuchungen bei der 
Katze ein Hemmungscentrum für den Lichtreflex der Pupille im unteren 
Teil der Rautengrube an. 

Von experimentellen Daten sei hier noch auf die BECHXEREw'schen (101) 
Versuche verwiesen, welche bei mechanischen Eingrilfen im hinteren Teil 
des dritten Ventrikels Anomalien der Lichtreaktion und der Pupillenweite 
ergaben und dafür plädieren, dass auch hier (in dem hinteren Teil der 
Seitenwand des dritten Ventrikels) die anatomischen Läsionen für das Phä- 
nomen der Pupilienstarre zu suchen sind. 

Dass die Ursache der retlektorischen Pupillenstarre nicht einfach in 
einer primären Degeneration der Pupillen fasern des Opticus oder in einer 
primären Schädigung der Netzhaut zu suchen ist, dafür sprechen die viel- 
fältigen klinischen und auch anatomischen Erfahrungen, nach denen sowohl 
Sehnerv als Netzhaut bei lang bestehender reflektorischer Pupillenstarre 
sowohl ophthalmoskopisch, als funktionell und anatomisch völlig normal ge- 
funden werden, und ebenso, dass bei Opticusatrophie mit hochgradiger Seh- 
störung die Pupillenreaktion auf Licht in keiner Weise in einem direkten 
Verhältnis zu diesen Läsionen gestört zu sein braucht. So kann bei doppel- 
seitiger Opticusatrophie die Lichtreaktion auf dem Auge besser erhalten sein, 
wo die Sehstörung und die 0[)ticusatrophie hochgradiger ist (Bacu). 

Das anatomische Verhalten des Ganglion ciliare bei Tabes, \n'o- 
gressiver Paralyse imd anderen Erkrankungen mit und oline reflektorische 
Pupillenstarre wird von Marina (521) in neuester Zeit eingehend erörtert, und 
hat er in allen untersuchten Fällen von Tabes und progressiver Paralyse, 
wo eine Störung des Pupillenreflexes vorlag, pathologische Veränderungen der 
Ciliarganglien und Ciliarnerven gefunden. War die Pupillenreaktion intakt, 
so fanden sich auch die genannten Organe normal. Ja, in einem Falle von 
unilateraler Pupillenstarre war auch nur das eine Giliarganglion degeneriert, 
während das andere sich normal verhielt. Bei diesen Untersuchungen 
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währte sich am besten die NissL'sche Methode, und wurde bei den ein- 

ichirigigen Füllen von Tabes und Parnlyse ein chronischer Degenerations- 

mit kompletter Chromatolyse im Ciliarganglion festgestellt, ferner 

»generation der kurzen Ciliarnerven, die aus dem Ganglion heryorgehen, 

. h5lt diese Nerven alrophie für eine sekundäre, vom Ciliarganglion aus- 

fehende. In einer Reihe von Fällen mit Pupillen starre fanden sich dii 

perne des Ocolomotorius und die Kerne auf dem Boden des dritten Ven- 

Wkels bis zum Ganglion habenulae hin intakt, besonders auch dei 

IVEsrPBAL-EDiHGER'sche Kern. Diese Befunde für einen Sitz der eigent- 

fchen Ursache der reflektorischen Pupillenstarre im Ganglion ciliare zi 

rerwerten, ist, meines Erachtens, nicht angängig, noch weniger sind sie als 

en ein cerebrales Centrum der Pupillenbewegung sprechend anzusehen. 

Auch Mendel's (926) Annahme auf Grund seiner experimentellen Unter- 

iuchungen in betreff der Bedeutung des Ganglion habenulae für die Aiis- 

Bösung des Pupillenrefleses ist angefochten worden und giebt für die nienseb- 

ISche Patbologic keine hinreichende Erklärung. 

Alles in allem genommen ist es bisher, wie auch Sibhbrling neuerdings 
Rioch betont, weder auf dem Wege der pathologisch - anatomischen, noch 
!■ experimentellen Forschung beim Tier gelungen, mit Sicherheit den Silz 
r Lasion für die reflektorische Pupillenstarre zu eruieren und eventuell 
^ne bestimmte Kerngruppe im Oculomotorius oder in dessen Nähe iils 
iCentrum des Pupillenreflexes festzustellen. 

Das durchaus Wahrscheinlichste bleibt immer die Annahme, dass dor 
yrozess in einer Störung der centripetalen Keflexfasern, welche aus den 
Iptischen Leitungsbahnen zum Oculomotoriusgebiet sich abzweigen [Bebn- 
BBCihbh u. a.), seine Ursache hat, wobei der Krankheitsprozess bis an 
wer auch in das Kerngebiet för Sphincter pupillae und Akkommodation 
Jline in reichen kann. Ein Übergang der rein reflektorischen Lichlstarre in 
ibsölutc, ja auch gelegentlich in wirkliche Lähmung der inneren Augen- 
■Tnuskulatur findet so am besten seine Erkläruni;. 



> Verhllltnis der labischen reflektorischen Pupillenstarre 

zur Syphilis. 

■ 109. Die Frage, wie weit etwa gerade voraufgegangene Syphilis 

■Itor die reflektorische Pupillenslarre bei Tabes verantwortlich zu machen 

, ist wiederholt erörtert worden, um so mehr, als die Prozentzahlen der 

■üheren syphilitischen Infektion und die der bei Tabes vorkommenden 

"upillen starre sich nahe kommen. Schon Ebb hat diese Frage berührt und 

hommt zu dem Schluss, dass die reflektorische Pupillen starre bei Tabes 

icht unbedingt an vornufgegangene Syphilis gebunden ist. Er fand bei 

pSeinen Zusammenstellungen eine Anzahl von TabesITillen mit reflektorischer 

fPupillenstarrc ohne vorausgegangene Syphilis und femer eine Reihe von 
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Kranken, die wohl Tabes und frühere Syphilis aufwiesen, aber keine reflek- 
torische Pupillenstarre. Meine eigenen Erfahrungen lauten ähnlich, nur in 
einem Teil, wenn auch ziemlich hohem Prozentsatz der Tabesfalle mit 
reflektorischer Pupillenstarre wurde Syphilis nachgewiesen, und ebenso war 
in einer Anzahl von Tabes fallen mit syphilitischer Anamnese keine Pupillen- 
starre vorhanden. Es will mir scheinen auf Grund meiner Zusammen- 
stellungen, dass die Tabesfalle mit reflektorischer Pupillenstarre und syphili- 
tischer Anamnese relativ häufiger weitere Komplikationen, wie Augenmuskel- 
lähmungen, Opticusatrophie und anderweitige Augenerkrankungen aufwiesen, 
als diejenigen ohne syphilitische Anamnese, bei denen relativ häufiger die 
Pupillenstarre lange oder dauernd das einzige Augensymptom blieb. 

Einige Autoren gehen entschieden zu weit (wie Harris 484 u. a.), wenn 
sie in dem Argyll-Robertson 'sehen Phänomen ein sicheres Zeichen der 
früheren (acquirierten oder kongenitalen) Syphilis erblicken. Ebenso sind 
Cestan et DüPUY-DcTEMPS geneigt, die reflektorische Pupillenslarre bei Geistes- 
krankheiten direkt auf eine syphilitische Ätiologie zu beziehen. 

Dass syphilitische Infektion ohne komplizierende sonstige Erscheinungen 
von Seiten des Centralnervensystems und speciell ohne Tabes oder Paralyse 
die typische reflektorische Pupillenstarre (von der eigentlichen Ophthalmo- 
plegia interna sei hier noch abgesehen) hervorrufen kann, unterliegt keinem 
Zweifel, und sei hier nur an die zahlreichen einschlägigen Mitteilungen von 
EuB, Stolzenbürg (110), Gowers, Oppenheim, Sulzer, Babinski (504), Moeli, 
Charpentier, Wilbrand und Staelin u. a. erinnert: freilich ist immer im 
Auge zu behalten, wie lange nachher eventuell noch tabische und paraly- 
tische Erscheinungen hinzutreten können. Von Sulzer (529), Wilbrand und 
Staelin (398) wird besonders hervorgehoben, dass die reflektorische Pu- 
pillenstarre auch schon in der Frühperiode der Syphilis auftreten kann, 
wenn sie in der Regel auch einer späteren Zeit angehört. Alles in allem 
genommen ist die typische reflektorische Pupillenstarre nach Syphilis als 
dauernd isoliert bleibende Erscheinung ohne weitere spätere Komplikationen 
von selten des Nervensystems oder des Auges als ein seltenes Vorkommnis 
anzusehen. Immerhin zeigt ein solches Vorkommen, dass auch durch Lues 
allein eine solche anatomische Veränderung gesetzt werden kann, wie sie 
bei Tabes und Paralyse zur reflektorischen Pupillenstarre führt. Es ist 
jedoch nicht gerechtfertigt, bei reflektorischer Pupillenstarre immer auf voran- 
gegangene Syphilis zu schließen (Charpentier 473, Babinski). 

Reflektorische Pupillenstarre allein reicht noch nicht aus zur Diagnose 
Tabes (Erb), wenn natürlich auch zugegeben werden muss, dass reflektorische 
Pupillenstarre längere Zeit das einzigste Symptom der Tabes sein kann 
(Cassirer und Strauss 508 u. a.). H. Dufour fand bei einem Falle von 
Anr.YLL-IloBERTSON'schen Symptom trotz fehlender klinischer Erscheinungen 
der Tabes doch leichte anatomische tabische Rückenmarksveränderungen. 
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Intermittierende reflektorische PupilJenslarre. 

g HO. Gelegentlich ist von einzelnen Autoren ErcHsoRST (iOö), TasiI 
(462), Treupel (426), Ahnsperger (503) u. a. ein tntermittieren des Sym- 
ptoms der reflektorischen Pupillenstarre heschriehen worden, und zwar der 
Art, dass nach ausgesprochenem Bestehen derselben zeitweise die Licht- 
reaktion wiederkehrte, und dass sogar, wenn auch ganz vereinzelt, ein 
solcher Wechsel sich mehrmals wiederholte. Tanii ist sogar geneigt, ein 
solches Intermittieren der Pupillenstarre bei Tabes als ein nicht ganz sel- 
tenes Vorkommen anzusehen. 

Ich möchte glauben, dass gerade auf dem Gebiete der Tabes die 
Wiederkehr der Lichtreaktioo, nachdem längere Zeit völlige Lichtstarre be- 
standen hat, als etwas außerordentlich Ungewöhnliches angesehen werden 
rauss. In meiner großen Statistik von mehreren hundert Taheskranken 
habe ich derartige ausgesprochene Fälle nicht zu verzeichnen. Es bleibt 
ja auch hier zu berücksichtigen, dass bei minimaler Lichtreaktion, nament- 
lich wenn Verschiedene die Fülle untersuchen, oder die angewendete Me- 
thode nicht dieselbe ist, sich Differenzen finden, die schheßlich auf Unter- 
suchungsfehler zurückzuführen sind. Gerade auf dem Gebiete der Tabes 
ist eine einmal erloschene Lichtreaktion durchweg als dauernd erloschen zu 
betrachten, und sind für gewöhnlich die dieser Erscheinung zu Grunde hegen- 
den anatomischen Lasionen als irreparabel anzusehen. Zweifellos liegt auf 
anderen Krankheitsgebieten, z. B. Hirnsyphilis, gewissen Intoxikationen, die 
Sache anders, und kann hier eine vorhandene Lichtstarre gelegentlich rück- 
gängig werden. Auf dem Gebiete der Tabes aber hat man sich die Frage 
vorzulegen, ob nicht vielleicht das auffallende Phänomen des Verschwindens 
einer früher vorhandenen Pupillenstarre auf derartigen Komplikationen beruht. 

Andererseits lauten die Angaben über das Verschwinden der Pupillen- 
starre bei Tabes im Verlauf der anlisj'philitischen Behandlung (Lanuksberg, 
Klinkert) oder der faradischen Behandlung [Rumpf 185} so bestimmt, 
dass das Vorkommen dieser Thatsache nicht absolut in Abrede gestellt wer- 
den kann. 

Erholungsrcaktion der Pupillen. 

Nach Sabhger (37i) kann in gewissen Fällen von rellekloriscber Pu- 



pillenstarre nach längerem Aufenthalt im Uunkelzimmer eine vorher erloschene 
Lichtreaktion deutlich wiederkehren. Auch in einigen Fällen von Tabes mit 
träger Licbtreaklion wurde eine Verbesserung derselben nach Aufenthalt im 
Dunkelraum festgestellt, doch konnte bei typisch tahischer reflektorischer 
Pupillenstarre eine solche Wiederkehr der Pupillenreaktion nach Aufenthalt 
im Dunkelraum nicht konstatiert werden, wohl aber wurde dieses Faktum 
beobachtet in einigen Fällen von Lues _ cerebri und peripheren Opticus- 
erk rankungen. 
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Ale myo tonische PupiUeobeve^uDg beschreibt Saekgee (550 
ferner gelegentlich bei Tabes mit Lichtstarre der PopiUen und eih^alteDer 
KonvergenrreaJktion dag längere Anhaiten der durch KonTer^enr hervor- 
gerufenen PupillenTerengerung V 2 — 5 Minuten)^ bevor dieselbe nach Auf- 
boren der Konvergenz wieder einer Erweitening Platz machte. 

Verhalten der Pupillenerweiterung auf sensible, sensorische 
und psychische Reize (sensibler Reflex der Pupillen). 

§ H I . Die bekannte Erweiterung der Pupillen auf sensible Reize fehlt 
zweifellos durchweg bei tabischer reflektorischer Pupillenstarre und beson- 
ders auch, wenn dieselbe mit Miosis kombiniert ist In erster Linie hat 
E»B diese Verhältnisse untersucht Er wies zunächst bei einzelnen Tabes- 
kranken nach, dass bei bestehender spinaler Miosis und Pupillenstarre auch 
beim Erwedten des Kranken durch Anrufen und Anwendung kräftiger Haut- 
reize eine Erweiterung der Pupillen nicht eintrat Bekanntlich ist dies 
physiologischerweise regelmäßig bei normalem Pupillenverhalten der Fall, 
wie R4EHLHA.KK uud WiTKowsKi 5? U- a. zeigten. Des weiteren untersuchte 
EftB statistisch das Verhalten der Pupillener^eiterung bei Tabeskranken mit 
reflektorischer Pupillenstarre auf sensible Reize Anwendung des faradischen 
Pinsels auf die Haut des Nackens, des Warzenfortsatzes, der Brust, der 
Wange, des Handrückens, Kneifen einer Hautfalte, Reizung der Gegend des 
Ualssympathicus; und fand regelmäßig, dass da, wo reflektorische PupiUen- 
starre bestand, auch eine Erweiterung der PupiUen auf sensible Reize nicht 
ausgelost wurde. Auch scheint es, als ob starke Schmerzanfalle bei be- 
stehender tabischer Pupillenstarre und Miosis eine Erweiterung der Pupillen 
nicht hervorrufen, wä.hrend bei Tabikem mit erhaltener guter Pupillenreak- 
tion die Erweiterung auf sensible Reize wie bei Gesunden erhallen bleibt. 
Es fallen jedenfalls bei Tabes reflektorische Pupillenstarre mit und ohne 
Miosis in der Regel mit dem Fortfall der Erweiterung auf sensible Reize 
zusammen, so dass der Ausdruck der reflektorischen Pupillenslarre nach 
EiB in doppelter Beziehung gerechtfertigt erscheint 

Nach den Untersuchungen anderer Autoren Gowebs (<06, und Moeli 
werden die EaB'schen Untersuchungsresultate im großen und ganzen be- 
stätigt, jedoch betonen beide .\utoren, dass auch bei aufgehobener Pupillen- 
reaktion auf Licht dennoch die Erweiterung der Pupillen auf sensible 
Reize gelegentlich eintreten könne. Unter physiologischen Verhältnissen 
scheint die sensible Erweiteruns: regelmäßig vorhanden, nur bei Greisen 
kann sie gelegentlich fehlen ^Moeli 96j. Auch bei der progressiven 
Paralyse zeigt sich häutiges Fehlen der reflektorischen Erweiterung der 
Pupillen auf sensible Reize bei bestehender Lichtstarre. Es ist keine 
Frage, dass dem Fehlen der sensiblen Pupillenerweiterung auf dem Gebiete 
der Tabes und der Paralyse eine diagnostische Bedeutung zukommt, und 
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^och empfielilt es sich nicht wegen der für den PaUenteii damit verhun- 
denen Unannehmlichkeiten, regelmäßig ebenso wie auf Lichtreaktion auch 
auf die Erweiterung durch sensible Reize zu prüfen, und Ihatsächlich erOhrigt 
sidi auch durchweg diese Prüfung, da auch nach meinen Erfahrungen die 
EflB'sche Behauptung zu Hecht besteht, dass gewöhnlich reflektoriscbe Pu- 
pülenstarre auf Licht und auf sensible Heize sich decken, wenn auch Aus- 
nahme ßlle vorkommen. 

Ob bei dem Fehlen der Erweiterung der Pupillen auf sensible Reize 
etwa regelmäßig anatomische Läaionen der sympathischen Halsganglien und 
der lateralen Zollgruppe im Vorderhorn des Cervicodorsalmarks nachweisbar 
sind, wie Hirscdl [4i2) fand, bedarf noch der weiteren Untersuchung. Dass 
in erster Linie bei diesem Phänomen die Störung in dem pupillendilnlieren- 
den Apparat gelegen ist, unterliegt ja keinem Zweifel. Ferner steht fest, 
dass die Hirnrinde in keiner Weise beteiligt zu sein braucht, wenn auch, 
wie Hitzig (82) zuerst nachgewiesen, bei Galvanisation des Kopfes Erweite- 
rung der Pupillen eintreten kann. 

Der centripetale Teil der pupillen erweiternden Bahn setzt sich erstens 
aus allen sensiblen Nerven, welche in Gehirn und Rückenmark eintreten, 
zusammen, des weiteren aus sensorlscben und drittens aus psychischen Bah- 
nen vom Großhirn zum Halsteil des Röckenmarks. Es sind hier zwei 
Centren gelegen, deren oberes, das Gentrum ciliospinale superius, nicht ganz 
sicher seiner Lage nach begrenzt ist, während das unlere, das Centrum 
ciliospinale inferius (Budge 1855), mit ziemlicher Sicherheit in das Bereich 
der oberen Brustwirbel und des letzten Halswirbels zu lokalisieren ist. Der 
cnntrifugale Teil des Betleshogens besteht aus den vorderen Wurzeln der 
zugehörigen Cervikal- und Dorsaloerveo, den Rami cominunicantes und dem 
Grenzstrang deä Sympatbicus. Weiterhin verlaufen die dilatierenden Nerven- 
fasern durch das Ganglion cervicale supremum zum Plexus carotideus und 
durch die sympathische Wurzel zum Ganglion ciliare und von da durch 
die Ciliarnerven zur Iris. Andererseits verläuft ein Teil der Fasern zum 
Ganglion Gasseri und von dort mit dem ersten Ast des Nervus trigeminus 
durch die Radix longa zum Ganglion ciliare. 

Es ist nicht unwahrscheinlich, dass hei der Tabes das Fehlen der Pu- 
pille ner Weiterung auf sensible Reize häufig in einer Störung in den centri- 
pelalen pupillenerweiternden Bahnen zu suchen ist (Sensibilitätsstörungen 
u. s. w.j. Daas gelegentlich auch die cenirifugalen einschlägigen [pupillen- 
erweiternden) Bahnen liier in Betracht kommen können, soll nicht in Abrede 
gestellt werden, doch ist der eigentlich IIoasEa'sche Symptom komplex (Ver- 
engerung der Pupille, Plosis, Verminderung des intraokularen Drucks, 
Zurücksinken des Bulbus) im ganzen keine häufige Erscheinung bei Tabes. 

Einige Autoren sind geneigt, ein relativ häufiges Vorkommen gewisser 
^pathologischer Augenerscheioungen infolge von SympathicuaanomaÜen 
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bei Tabes anzunehmen, so besonders Berger (Herabsetzung des intra- 
okularen Druckes in einem Drittel der Fälle, leichte Ptosis des oberen Lides 
in einer großen Anzahl seiner Fälle u. s. w.) Ich kann diese Angaben in dem 
Umfange nicht bestätigen. Das Auftreten des HoRNER'schen Symptomkomplexes 
am Auge und somit die eigentliche Sympathicuslähmung der Augenzweige 
ist jedenfalls ein relativ seltenes Ereignis bei Tabes. Auf der anderen Seite 
sind anatomische Läsionen im sympathischen Nervensystem bei Tabes von 
Marina, Hirschl, Roüx (499) u. a. nachgewiesen, doch möchte auch letz- 
terer Autor für die Erklärung gerade der Augenstörungen eine Sympathicus- 
läsion weniger verantwortlich machen. 

Die spinale Miosis. 

§ \\2. Solange das Krankheitsbild der Tabes genauer präcisiert 
wurde, ist auch die ausgesprochene Thatsache in betreff einer relativ häufig 
vorkommenden abnormen Verengerung der Pupillen bekannt (Doghenne, 
Romberg , Ruete, Troüsseau, Stellwag v. Carion, Soelberg -Wells u. a.). 
Die Auffindung der mit dieser Verengerung relativ häufig vorkommenden 
reflektorischen Pupillenstarre auf Licht war das Verdienst Argtll Robertson's, 
wie oben ausgeführt. 

Der Begriff der Miosis ist von den verschiedenen Autoren ^twas ver- 
schieden weit gefasst worden, und daraus ergeben sich auch in erster Linie 
die Differenzen in den Prozentzahlen des Vorkommens der Miosis bei Tabes. 
Ich habe es durchweg vorgezogen, nur sehr ausgesprochene Pupillenver- 
engerung als pathologische Miosis bei meinen Untersuchungen zu be- 
zeichnen , und hierbei einen Pupillendurchmesser bis ca. 1 ,5 mm als 
größten zu Grunde gelegt. Es erschien mir das richtig, da mäßige Ver- 
engerung der Pupillen schon physiologisch namentlich im späteren Leben 
und aus den verschiedensten anderen Ursachen beobachtet werden kann 
(vorgeschrittenes Alter, verschiedene Intoxikationen [Alkohol, Tabak, Mor- 
phium u. s. w.]). 

Der Begriff der Miosis ist deshalb ein dehnbarer, und bei den geringeren 
Graden ihre diagnostische Bedeutung bei erhaltener Pupillarreaktion eine 
geringe. Schirmer schlägt z. B. vor, von abnorm engen Pupillen zu sprechen, 
wenn der Durchmesser unter 2 mm, und von abnorm weiten, wenn derselbe 
über 4 mm beträgt. Andere Autoren sind ähnlich verfahren. Ich glaube 
jedoch, dass es für den Begriff der spinalen Miosis und deren diagnostische 
Bedeutung richtig ist, den größten zulässigen Pupillendurchmesser für den 
Begriir der Miosis noch etwas weiter herabzusetzen (bis 1,5 mm). 

Unter Berücksichtigung dieser Momente ergiebt sich die Prozentzahl 
der Miosis bei Tabes auf ca. 24 ^ der überhaupt vorkommenden reflek- 
torischen Pupillenstarre. Dass ausgesprochene Miosis bei Tabes auch mit 
erhaltener Lichtreaktion einhergehen kann, ist bekannt, aber relativ selten. 
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■Sab fand jd seiner üntersuchuiigsreihe die tabische retlektorische Pupillen- 
starre in 52^ von Miosis begleitet, ähnlich die Angahen von Müli-eb, 
Bernhardt u. a. ; diese grüßere Prozentzahl erklärt sich aus der verschie- 
denen Definition der Miosis und zeigt, dass Miosis wohl eine häufige, aber 
durchaus keine regelmäßige Begleiterin der rellektorischen Pupillenstarre ist, 
und dass beide Symptome ihrem Wesen und ihrer Lokalisation nach ver- 
schiedene Dinge sind und zwei verschiedene Läsionen repräsentieren müssen, 
die innerhalb des Halsraarks bis zur Vierhügelgegend hinauf zu suchen 
wären (Erb). 

Die Erklärung für das Zustandekommen der spinalen Miosis wurde in 
ziemlich einheitlicher Weise von den verschiedenen Autoren schon von vorn- 
herein in der Weise gegeben, dass es sich um eine Störung der pupillen- 
erweiternden Innervation handele, und zwar in erster Linie um eine Läsion 
des Centrum ciliospinale (Büdge) im Bereich des letzten Hals- und etwa der 
drei ersten Brustwirbel, oder auch um eine Störung der von ihm abgehenden 
motorischen Leitungsbahnen innerhalb des Rückenmarks oder im Halssjm- 
pathicus. Für die Erklärung der hohen Grade von Miosis wurde dann 
sekundär Kontraktur des Sphincter pupillae angenommen (Fürsteb, Robbehg, 
S.iLKOwsKi, Bjkmbold, Erb, Leeser, Hehpel, Leber u. a). Diese Erklärung 
hat meines Erachtens auch alles für sich imler der Voraussetzung eines 
wirkhch vorhandenen Musculus dilatator pupillae, an dessen Existenz auf 
Grund der bisherigen Untersuchungen nicht mehr zu zweifeln ist. Es er- 
scheint auch nicht zulässig, die Erscheinung der Miosis auf lediglich vaso- 
motorische Störungen in der Iris (z. B. Lähmung des Geßißcentrums der 
Vasokonstriktoren der Iris in der Medulla oblongata [Vincent, Bkrger]) zurück- 
zufahren; denn es ist als nachgewiesen anzusehen (Heine 341 u. a.], dass 
die Erweiterung und die Verengerung der Irisgefäße und damit die Blut- 
füUe in der Regenbogenhaut nicht direkt als die die Pupillen erweiternde und 
verengernde Kraft anzusehen ist, sondern die direkte Innervation des Dila- 
tator und des Sphincter pupillae. 

Von anderer Seite wird für die Erklärung der Miosis ein Reizzustand 
der centripetaJen Reflesfasern als Grund angenommen (Heüdaeus), dieser 
Awtor macht gegen die Syinpathicuslheorie der Miosis auch den Umstand 
geltend, dass durch Kokain tabisch miotische Pupillen wieder weit und be- 
weghch würden. 

Die Annahme eines Reizzustandes im Üculumotoriusgehiet, welcher zur 
dauernden Verengerung der Pupille (Miosis) fähre (Knecbt 223, Güillehy 293, 
Baas 534 u. a.), erscheint nicht haltbar, und ist mit Recht dagegen einge- 
wendet, dass es eine sehr ungewöhnliche Thatsache auf dem Gebiete der 
Tabes bedeuten würde, wenn neben sonstigen zahlreichen parelischen Er- 
scheinungen sich unter Umständen ein jahrelanger spastischer Zustand im 
Bereiche des Sphincter pupillae unverändert erhalten solle; auch ist ja zu 
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berücksichtigen, dass die selbst hochgradig miotischen Pupillen der Tabiker 
durchweg noch einer weiteren Verengerung auf dem Wege der Konvergenz 
und Akkommodation zugänglich sind. Ebenso hat die Annahme etwas Be- 
fremdendes, dass ein sogenannter degenerativer Reiz auf der einen Seite 
zur Funktionsstörung (Lähmung) der centripetalen Lichtreflexfasern fuhren 
soll und auf der anderen zu langdauernder Reizung der Kernpartien des 
Sphincter pupillae mit spastischer Kontraktur desselben, und dass somit beide 
Anomalien (Miosis und reflektorische Pupillenstarre) einer Erkrankung in un- 
mittelbarer Nähe des Sphinkterkernes ihre Entstehung verdanken. 

Die Annahme Erb's, dass für reflektorische Pupillen starre und Miosis 
zwei getrennte Herde anzunehmen sind, scheint auch heute noch zu Recht 
zu bestehen; denn beide Dinge können ganz für sich isoliert vorkommen, 
wenn sie auch sehr häufig kombiniert sind, und zweitens ist es durchaus 
nicht gesagt, dass lang bestehende Miosis mit Konvergenz- und Akkommo- 
dation sreaktion und mit reflektorischer Pupillenstarre schließlich zu pa re- 
tischen Erscheinungen des Sphinkters und der Akkommodation führen muss. 

Dass tabisch reflektorisch starre und miotische Pupillen auf Atropin 
sich relativ schwach erweitern, ist noch kein Beweis für einen Reizspasmus 
des Sphincter pupillae ; Parese des Dilatator pupillae erklärt diese Thatsache 
ungezwungener, zumal wir ja dem Atropin neben der sphinkterlähmenden 
Wirkung eine leichte Reizung des Dilatator mit Recht zuschreiben. 

Für das Zustandekommen der Miosis ist jedenfalls, auch unter Berück- 
sichtigung der physiologischen Erweiterung der Pupille auf sensible Reize, 
die Störung in der Zuführung der sensiblen Reize bei Erkrankung der sen- 
siblen Bahnen in den hinteren Wurzeln und den Hintersträngen des Rücken- 
marks von großer Bedeutung (Erb, Braunstein, Schwarz). 

Für die Selbständigkeit der beiden Symptome der spinalen Miosis und 
der reflektorischen Pupillenstarre sprechen ferner die Pupillarerscheinungen 
nach Durchschneid ung des Rückenmarks zwischen drittem bis sechstem Hals- 
wirbel (Knapp 25, Bessaü 57 u. a.), wo die Miosis eintrat, aber die Licht- 
reaktion erhalten blieb. 

Die Miosis kann bei der Tabes schon sehr frühzeitig auftreten; es ist 
nicht richtig, dass man häufig als erstes Stadium Pupillenerweiterung mit 
schlechter Licht-, aber guter akkommodativer Reaktion nachweisen kann, 
der als zweites Stadium die Pupillenverengerung mit aufgehobener Licht-, 
aber erhaltener Konvergenzreaktion folgt (Vincent). 

Fehlen der Konvergenz- und Akkommodationsreaktion bei 

Erhaltenbleiben des Lichtreflexes. 

§ 1 13. Das Erhaltenbleiben der Lichtreaktion der Pupillen bei Fehlen der 
Akkommodation s- und Konvergenzverengerung ist jedenfalls bei Tabes eine 
äußerst seltene Erscheinung. Ich habe dieselbe niemals bei meinem großen 
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Material von Tabeskranken beobachten künneo. In der Litteratur sind ver- 
einzelte Fülle erwähnt, z.B. die Beobachtung von DejBRiwE et Sollikr (21 i), 
wo langsame Lichtreaklion mit aufgehobener Konvergenzreaktion bei einem 
Tabiker konstatiert wurde. 

Auf anderen Kraokbeitsge bieten scheint diese seltsame Thatsache etwas 
häufiger, wenn auch immer noch sehr spärlich, beobachtet zu sein, so bei 
progressiver Pai-alyse (Kornfeld und Bikelks 396, Bbianu 3S9), Myelitis 
(Monho 371), Tumor der Vierhügelgegend (Weinlasd 343], Lues mit Nekrose 
des Orbitaldaches (Eales 103), Konvergenzlühmung (Stoeltinü und BRü^s, 
TuBNEa 321). Eine ausreichende Erklärung dieses Phänomens steht noch 
aus, Kohnfeld und Biüeles suchen dieselbe in einer Unterbrechung der Ver- 
bindung zwischen Akkommodatioos- und Sphinkterkern, während Heudaeus 
zwei Wurzeln für den Ramus iridis annehmen müchte, von denen die eine 
eine Verbindung zwischen Konvergenzcentrum und Oculoraotorius [Iriszweig) 
vermittelt, und deren Läsion das Aufhören der Konvergenzreaktion bei er- 
haltener Lichtreaktioa möglich mache. 

Eine wichtige Thatsache ist unverkennbar, dass bei den einschlägigen 
li'ällen relativ häulig eine Lähmung oder Parese der Konvergenz ange- 
geben wird. 

Anisocorie bei Tabes. 

§ I H. Eine Differenz in der Pupillenweite bei Tabes, gewöhnlich 
vergesellschaftet mit reflektorischer Pupillenstarre, ist keine seltene Erschei- 
nung. Zweifellos ist sie bei der progressiven Paralyse noch häufiger 
als bei der Tabes, aber auch bei letzterer Erkrankung ist der Prozent- 
satz ein erheblicher, eine Thatsache, die u. a. auch schon von Charcot 
gebührend gewürdigt wird. Nach meinem Beobachtungsmaterial war in 
ca. 28 % der TabesföJle Pupillenungleichheit vorhanden , in der Regel 
begleitet von relleklorischer oder totaler Pupillenstarre, .'ihnlich fand Behüer 
in 27,6^ Anisocorie bei Tabikern, und weist derselbe, sowie auch Piltz (35:i), 
noch besonders auf die relativ häufig hierbei vorkommende leicht unregel- 
mäßige Gestall, .Entrundung« der Pupille hin. Andere Statistiker geben 
weniger an, so R^dlen (98] nur in ca. li^, wieder andere aber auch viel mehr 
[z. B. Behnh.^rdt, Marina, Leimbach 3S], v. Grösz, Grainger Stewart, Tuh- 
powsKi 397) durchschnillhch 42^. Auch hier wird es ja einen Unterschied 
bedingen, uh rainimalsle Differenzen schon mitgerechnet werden oder nicht; 
hei Anrechnung nur einer sehr deutlichen Differenz in der Püpillenweite 
dürfte durchschnittlich ungefähr '/4 — '/g der Tabesfälle Anisocorie aufweisen. 
Ich möchte hervorheben, dass hierbei die Fälle von eigentlicher Opbthalmo- 
piegia interna (Lähmung des Sphincter pupillae und der Akkommodation) 
nicht mit eingerechnet sind, dieselben sollen einer besonderen Betrachtung 
unterworfen werden. 



L 
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Bekanntlich ist in früherer Zeit die diagnostische Bedeutung der ein- 
fachen Pupillendifferenz erheblich überschätzt worden, zumal, wenn nicht 
gleichzeitig eine ausgesprochene Verminderung oder Aufhebung der Licht- 
reaktion vorhanden war. 

Wir wissen, dass eine mäßige Differenz in der Pupillengruße mit guter 
liichtreaktion bei einer Anzahl ganz normaler Menschen vorkommen kann 
und auch bei ihnen gelegentlich nur vorübergehend vorhanden ist, ich ver- 
weise hier u. a. auf die Dissertation von Iblitz (317), welche Zusammen- 
steUungen einschlägiger Angaben enthält. Schon Kochanowski macht 1835 
derartige IMitteilungen. Von verschiedenen Autoren wird das Vorkommen 
boi funktionellen Neurosen und bei Gesunden bestritten, von anderen als 
nicht selten hingestellt (Iwanoff, Boüveret 239, Felten 347, Peters 338, 
Hkciik 322, Bearet, Joseph, Liebrecht, Nelson 417, Loewenfeld 276, 
Pfuzabus u. a.). Einige (Frenkel 384 u. a.) betonen das gelegentliche 
kongenitale Vorkommen der Anisocorie. Jedenfalls ist auch nach meinen 
Krfahrungen Anisocorie bei Gesunden und funktionellen Neurosen mit guter 
Lichtreaktion als ein relativ seltenes Ereignis anzusehen. Eine Refraktions- 
(lill\u'(inz kann nicht als ausreichende Erklärung für eine Pupillendifferenz 
g(<ll(»n. Ist Anisocorie als ein Symptom einer organischen Erkrankung des 
Nnrv(Misystouis (Gehirns und Rückenmarks) anzusehen, so ist die Reaktion 
und llundung der Pupillen oft gestört. Letzteres ist bei Sympathicusstörung 
in dor Uogol nicht der Fall. 

Mint» größere Anzahl von Autoren haben ferner nachgewiesen, dass 
hri KrankcMi mit verschiedenen Organerkrankungen (abgesehen von Tabes, 
LtMw, Pai'alysc) ebenfalls nicht selten Pupillendifferenz beobachtet werden 
Kann, ho \m Erkrankungen der Brust und Atmungsorgane (Pneumonien, 
lhM7.rohl(M'n, Aneurysmen, Pleuritis, Tuberkulose der Brustorgane, Ösopha- 
miHcarcinoni u. s. w.), vgl. die Mitteilungen von Pasternatzki (154), Rahpoldi 
(VN1), CoMiNi (169), Segal (202), Felten (347), Hitzig (385), Schaumann u. a. 
In olntMU großen Teil dieser Fälle ist von den Autoren selbst die Pupillen- 
tlill'ortMi/ tMnor Sympathicusaffektion zugeschrieben, und oft war sie nur eine 
\(M'lU»orKt*l»t'nde. 

Aus ciiosen Ausführungen erhellt, dass man einer einfachen Differenz 
In «lor Pnpillongröße mit relativ gut erhaltener Reaktion in Bezug auf Tabes 
koino all/n große Bedeutung beilegen darf, da auch sonst ein derartiges Vor- 
Kunnnoh sowolü bei Gesunden, als funktionellen Neurosen, als anderen Organ- 
iMKranKiinH^'n (speciell der Brusthöhle) beobachtet wird. Überdies ist die 
PiiplUiMulilVtn'tMiz bei Tabes meistens kompliziert mit beeinträchtigter Licht- 
io»4p JUii'h Kcuwergenzreaktion, Miosis, Entrundung der Pupille, welche oft 
hol Aiissontinng eines Mydriaticum besonders deutlich zu Tage tritt, sodass 
illowon boiAloilonden Symptomen in der Diagnostik der Tabes eine viel wich- 
llHJM'o llnili» y.iikommt als gerade der Anisocorie an und für sich. 
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Springende Mydriasis bei Tabes. 

§ Itä, Neben der häuflger vorkommenden Anisocorie ist die soye- 
"nannte 'springende Mydriasis*, welche, einseitig und alternierend auftretend, 
hiild das eine, bald das andere Auge betrifft, eine seltene Erscheinung bei 
Tabes. Bekanntlich wurde mehrfach diesem eigentümlichen Phänomen für 
die Diagnose der progressiven Paralyse eine besondere Bedeutung beigelegt 
(V. Ghaefe, HiHSCHBERG u. a.). Die Erweiterung der Pupille kann bald das 
Büd der Sphlnkterlähmung , bald das der spastischen Mydriasis bieten, es 
handelt sich dabei durchweg jedenfalls nicht um das eigentliche Bild der 
Opbthalmoplegia interna mit gleichzeitiger Lähmung der Akkommodation, 

Von verschiedenen Autoren sind Milteilungeu über das Vorkommen von 

• springender Mydriasis« auch bei Tabes gemacht worden; so berichten 
Oppenheib und Sieherling (181) einen solchen Fall von Tabes, wo das Sym- 
ptom Jahre hindurch vorhanden war und derart wechselte, dass oft in kurzer 
Zeit die Erweiterung der Pupille zwischen beiden Augen wechselte, und dabei 
war nur zuweilen, aber nie dauernd Pupillen starre zu konstatieren. 

Nettleship berichtet gleichfalls eine derartige Beobachtung von ein- 
seitiger Mydriasis bei Tabes, und ebenso sah Miklaszewski (523) die alter- 
nierende Ungleichheit der Pupille bei zwei Tabikern. Mit Recht weist 
HiuscBBEHG besonders darauf bin, dass relativ lange Zeit [bis zu 13 Jahren 
in seinem Falle) zwischen dem Auftreten der allerniereoden Pupillen er Wei- 
terung und dem Leiden des Central nervensystems [Tabes, Paralyse) vergehen 
kann; diese Mahnung ist besonders gerechtfertigt gegenüber den Fällen, wo 
das Symptom auch bei Gesunden und funktionellen Neurosen beschrieben 
worden ist. Und doch ist nicht, in Abrede zu stellen , dass das Phä- 
nomen auch bei Gesunden, Hysterie, Neurasthenie, Ulerinleiden , Organ- 
und Allgemeinerkrankungen zur Beobachtung kommen kann (Miklaszewski, 
Mannhardt 178, Lapersonnk 274, Magnus, Mitchbli, Pelizaeus, Oppenbeih, 
SiEMEHLiNG, Riegel, Jawowskv, König, Schaumann). Man muss sich so- 
mit hüten, wie auch ScnALMAwn (555) jüngst noch besonders betont, der 

• springenden Mydriasis» mit sonst erhaltener Pupiilarreaklion prognostisch 
und diagnostisch in Bezug auf organische Leiden des Centralnervensystems, 
besonders progressive Paralyse und auch Tabe-s, eine zu große Bedeutung 
zuzumessen. 



Die sogenannte paradoxe Pupillenreaklion 
{Erweiterung bei Lichteinfall]. 

§ 1 1 6. Unter der paradoxen oder perversen Pupillenreaktion auf Licht 
ist die seltsame Thalsache zu verstehen, dass die Pupille sich auf Lichteinfall 
nicht vereng! oder slarr bleibt, sondern sich sogar erweitert. 
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Bei der Konstatierung dieser seltsamen Thatsache ist immer zu erwägen, 
ob nicht gewisse Faktoren eine solche paradoxe Lichtreaktion der Pupillen nur 
vorgetäuscht haben. In erster Linie kommen Fälle vor, wo bei der Prüfung 
der Lichtreaktion der Sphincter pupillae sich zwar im ersten Moment etwas 
kontrahiert, aber dann sofort erschlafft, und eine Erweiterung der Pupille 
trotz gleichbleibender Beleuchtung eintritt, hier ist also die direkte Erwei- 
terung auf Lichteinfall nur eine scheinbare, ihr geht eine schnelle, wenn 
auch geringe Verengerung der Pupille vorauf. Ich erinnere an ein ähn- 
liches Verhalten der Vogelpupille, wo ja allerdings der Sphincter pupillae 
aus quergestreifter Muskulatur besteht; auch hier folgt eine schnelle, kurze 
Pupillenverengerung auf Lichteinfall, die dann sofort einer Erweiterung Platz 
macht, so dass es bei oberflächlicher Betrachtung zuweilen aussieht, als 
träte eine direkte Erweiterung bei Belichtung der Pupille ein. 

In zweiter Linie kann eine sogenannte paradoxe Pupillenreaktion da- 
durch vorgetäuscht werden, dass bei bestehender Lichtstarre eine Erweite- 
rung der Pupille bei Belichtung eintritt, die aber thatsächlich nicht dem 
Lichteinfall, sondern Veränderungen in der Stellung und in der Refraktion 
des Auges zuzuschreiben und nur als auf Mitbewegung beruhend aufzu- 
fassen ist. 

In dritter Linie kommen Fälle von hippusartigen Änderungen im Pu- 
pillendurchmesser vor, die mit dem Lichteinfall gar nichts zu thun haben 
und somit bei zufälligem ZusammentrefTen von Pupillenerweiterung mit Licht- 
einfall eine paradoxe Reaktion vortäuschen können. 

Unter gebührender Berücksichtigung dieser Fehlerquellen muss das Vor- 
kommen von paradoxer Pupillenreaktion auch bei Tabes als ein außer- 
ordentlich seltenes bezeichnet werden. Ich habe bei meinem großen Be- 
obachtungsmaterial nie einen derartig sicheren Fall gesehen. Immerhin 
liegen eine Reihe von positiven Beobachtungen bei Tabes (Marina, Frenkel, 
MucHiN 319, MoNEY 228, d'Abündo 206, Abadie u. a.) vor und ebenso bei 
anderen Erkrankungen des Gentralnervensystems: progressiver Paralyse 
(MoRSELLi, Rezzonico), multipler Sklerose (Parinaud), Hirnsyphilis 
(Oestreicher , Bechterew), Meningitis (Seitz), und somit kann das Vor- 
kommen und die pathologische Bedeutung dieses Symptoms nicht ganz in 
Abrede gestellt werden, wenn es auch als sehr selten anzusehen ist. Jeden- 
falls ist das Phänomen auf dem Gebiete der Tabes noch relativ am häufigsten 
beobachtet worden (in fast der Hälfte aller Fälle paradoxer Pupillenreaktion). 
In einem Fall (Silex 501) war die Patientin scheinbar gesund (jedoch vor 
sieben Jahren Fall auf den Kopf). Eine ausreichende Erklärung konnte 
bisher nicht gegeben werden. Frenkel betont auch besonders die Wahr- 
scheinlichkeit, dass es sich nur um zufällige Mitbewegungen bei Lichtstarre 
der Pupillen handle, Bechterew ist geneigt, eine abnorm schnelle Ermüd- 
barkeit der Oculomotoriussubstanz anzunehmen, und Silex zieht zur Erklärung 
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in seinem Falle eine erhöhte Erregbarkeit der' Pupillen fasern und infolge- 
dessen leichtere Ermüdbarkeit derselben heran. 

HiRSGHL und MosEV vermuten eine reizende Wirkung der Lampenwärme 
für die pupillenerweiternden Fasern bei der Prüfung der PupiUarreaktion. 
Ich glaube, dass keine der bisher gegebenen Erklärungen voll befriedigen 
kann. 

^^^H üie Lidschlussreaktion bei Tabes. 

^^^p % \i1. Das Phänomen der sogenannten Lidschlussreaktion der Pupille 
(v. Grakfe), d. h, Verengerung der Pupille bei dem Versuch des Patienten, 
den Orbicularis kräftig zu kontrabieren , ist auch hei Tabes relativ häufig 
zu beobachten, und zwar am besten, wie das von verschiedenen Autoren 
empfohlen ist , wenn man die Lider des Kranken gewaltsam auseinander- 
hält, wahrend derselbe sich bemüht, durch starke Orbiculariskontraktion 
das Auge zu sehließen. In der Regel sehen wir bei tabiscber reflektorischer 
Pupillenstarre auf Licht bei gut erhaltener Konvergenz- und Akkommo- 
dationsreaktion auch die Lidschlusereaktion [Westphal u. a.) erhalten, ja 
gelegentlich noch lebhafter wie die Konvergenzreaktion. Auf der anderen 
Seite aber sind Lidschlussreaktion und Konvergenzreaktion nicht immer bei 
der Tabes aneinander gebunden, indem Fälle vorkommen, wo bei vorhan- 
dener Konvergenzreaktion die Lidachlussreaktion fehlt und umgekehrt, wo 
die Pupille auch auf Konvergenz und Akkommodation starr ist, aber trotz- 
dem noch eine Lidschiussreaktion besteht. Für beide Thatsachen habe ich 
einschlägige Beobachtungen machen künnen. Mitteilungen Ober die Lid- 
schlussreaktion der Pupille bei Tabes, sei es bei sonst normalem Verhalten 
der Pupillen oder bei reflektorischer Pupillen starre, liegen von verschiedenen 
Autoren vor {ANrAL467, Galassi 175, WESTPBALi63, Piltz 457 u. 495, 
FnudiNELE 439 u. a.), doch sind weitere umfangreichere Untersuchungen über 
diese Punkte bei Tabes noch sehr wünschenswert. Piltz fand die Lid- 
sehluas Verengerung der Pupille in ii^43_^ bei TabesfUlien. Analog wie 
hei Tabes sind derartige Beobachtungen auch bei progressiver Paralyse 
gemacht worden {RACfii, Piltz). 

Bekanntlich wurde die Lidschlussreaktion der Pupille zuerst von A. v. 
Grabfb (6) in charakteristischer Weise 1854 beschrieben, ja sogar zur 
therapeutischen Verwendung empfohlen, so dass dadurch alle späteren Priori- 
tätsansprüche hinfällig wurden (MErESHOP 547). v. Graepe fasst die Pu- 
pillen Verengerung ähnlich wie bei der Konvergenz als eine Mitbewegung bei 
den Kontraktionen der Augenmuskeln auf. -Es scheint, dass bei einer will- 
kürlich gesteigerten Thätigkeit des Orbicularis alle Augenmuskeln in Resistenz 
geraten, wenn auch der Rectus superior für die Cornea den Ausschlag giebt.« 
— Des weiteren haben viel später Wundt 1880, Moeli 4883, Raggi (137) 

^^1885, Galassi 1 887, Giffobd (366) 1 896, Piltz 1 899 und \ 900, A. Westphal 

^^H Budbncli der ADKenhellknnd». 1. AvR. XL Bd. XXII. Enp. Tdl U. ie 
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1899 und 1901, Mingazzini (451) 1899, Antal 1900, Schanz (500) 4 900, 
Kirchner (486) 1900 eingehendere Mitteilungen über das Phänomen ge- 
macht und im allgemeinen die Erklärung gegeben, dass die Lidschluss- 
reaktion aus einer Miterregung des Oculomotorius mit dem Facialis entstehe 
infolge einer Verbindung von oberem Facialis und Oculomotorius, und dass 
das hintere Längsbündel zwischen Kern des Facialis und Oculomotoriuskem 
nach Mendel hierfür vielleicht das anatomische Substrat bilde. 

Bei normalen Menschen mit gut erhaltener Lichtreaktion fehlt die Ver- 
engerung der Pupille bei Lidschluss häufig, doch sind auch hier die Aus- 
nahmen nicht selten, und vielleicht ist eine beim gewaltsamen Lidschluss 
zu Stande kommende Konvergenzbewegung zuweilen für die Pupillenverenge- 
rung maßgebend. 

Gelegentlich kommt bei reflektorischer Pupillenstarre, wie ich in meh- 
reren Fällen beobachtet habe, auch Pupillenverengerung bei forcierter seit- 
licher Endstellung der Augen zu stände. 

Der Hippus und die oscillatorischen Schwankungen 

der Pupillarbewegungen. 

§ 118. Bekanntlich zeigt die normal und lebhaft reagierende Pupille 
speciell bei Lupenvergrößerung oscillatorische Schwankungen (Rieger und 
V. Förster, Schadow 99, Laqoeur 177 u.a.). Die Grenze zwischen diesem noch 
physiologischen Verhalten und dem eigentlichen pathologischen Hippus 
(rasch aufeinander folgende Verengerungen und Erweiterungen der Pupillen) 
ist schwer zu ziehen. Ein derartiger Hippus ist bei verschiedenen Krank- 
heitszuständen (Neurasthenie, Epilepsie, Nystagmus, Hemianopsie, Meningitis, 
Oculomotoriuslähmung, Hirnlues, cerebralen Herderkrankungen, Paralysis 
progressiva u. a.) von einer Reihe von Autoren (Damsch, Michel, 
Uhthoff, Siemerling, Ewetzki, Pfister, Libbrecht u. a.) beschrieben wor- 
den. Zum Teil wird eine größere Reizempfindlichkeit des Pupillencentrums 
des Oculomotorius, zum Teil des Gentrum ciliospinale als Ursache angenommen. 

Auf dem Gebiete der Tabes ist die Erscheinung des eigentlichen Hippus 
jedenfalls eine sehr seltene Erscheinung; von Argyll Robertson wird sie 
erwähnt, und Gowers (1 06) \ 883 berichtet über ein gelegentlich bei Tabes 
im präataktischen Stadium eintretendes Pupillenphänomen, welches dadurch 
charakterisiert ist, dass auf Lichteinfall eine ausgesprochene Sphinkterkon- 
traktion eintritt, welche aber sofort wieder einer Erweiterung der Pupille 
Platz macht, die nach einer Anzahl kleiner Schwankungen in der Pupillen- 
weite persistiert, wohl verstanden bei gleichbleibender Lichtintensität. 
V. Forster betont ferner, dass bei der Tabes die feinen physiologischen 
Schwankungen in der Pupillenweite schon längere Zeit vor dem Erlöschen 
der Lichtreaktion und dem Aufhören des Kniephänomens sich an Intensität 
vermindern und sogar ganz aufhören können. 
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Die ausgesprochen hippusartigen Erscheinungen an den Pupillen ge- 
hören demnach nicht zu den eigentlichen tabischen Erscheinungen, sondern 
bei der Tabes sind eher Erscheinungen als pathologisch und gelegentlich 
auch diagnostisch Yerwertbar zu verzeichnen, welche eine Abnahme der 
physiologischen osciUatorischen Schwankungen des Pupillendurchmessers 
bedeuten. 

Einen ausgesprochen pathologischen Charakter haben deutlich hippus- 
artige Erscheinungen immer dann, wenn die Pupillen auf Licht reflektorisch 
starr sind; hei gut erhaltener Licbtreaktion ist die Grenze zwischen physio- 
logisch und pathologisch oll schwer zu ziehen. 

Ophthalmoplegia interna. 

§ 119. Unter dem Namen von Ophthalmoplegia interna (von Hlt- 
cniNSON 1878 eingeführt) ist die isolierte Lähmung des Sphincter pupillae 
und der Akkommodation zu verstehen ohne Kotnplikation mit äußeren 
Augen muskellfihmungen, wie sie zweifellos auf einer Kernaffektion (Mauthneb) 
des Oculomotorius für Sphincter pupillae und Ciliarmuskel beruht. In 
der Regel ist die Affektion einseitig, gelegentlich jedoch tritt sie doppel- 
seitig auf. Relativ selten ist entweder der Sphincter pupillae oder der 
Ciliarmuskel isoliert gelähmt, gewühnüch beide gleichzeitig; in ganz ver- 
einzelten Fällen sieht man sich zunächst eine einseitige Sphiukterlähmung 
entwickeln, der dann später erst die Lähmung des Ciliarmuskels folgt, oder 
auch umgekehrt. Für beide Vorkommnisse habe ich auf dem Gebiete der 
Tabes gelegentlich Beobachtungen machen können. 

Es ist zweifellos, dass für das Erankheitsbild der Ophthalmoplegia 
interna, und besonders der einseitigen, die Tabes dorsalis nur in verhältnis- 
mäßig kleinem Prozentsatz verantwortlich zu machen ist. Das Vorkommen 
der eigentlichen reflektorischen Pupillenstarre, wie es früher besprochen, 
ist gerade auf diesem Krankheitsgebiet unendlich viel häufiger. Wir haben 
früher gesehen, wie bei den ätiologischen Momenten der reflektorischen 
Pupillenstarre [sei es nur auf Licht oder auf Licht, Konvergenz und Akkommo- 
dation) gerade die Tabes außerordentlich überwiegt, während eine Statistik 
über die reine Ophthalmoplegia interna nur einen relativ kleinen Prozent- 
satz von Tabeskranken aufweist. 

Eine Zusammenstellung von 30 Fällen Ophthalmoplegia interna ergab 
mir folgendes: Syphilis 8mal (33,3^ [Gmal einseitig, ämal doppelseitig]], 
Tabes 3mal (10^ [imal doppelseitig, 2mal einseitig]!, progressive Paralyse 
3mal (6,6^ [1 mal doppelseitig, 1 mal einseitig]), Tramna Smal einseitig 
(6,6^), exquisite Erkältung 1 mal einseitig (3,3^), mtrakramelle Er- 
krankungen Smal (6,C ^ [Imal doppelseitig]), kein atiologisrhe^ Moment 
nachweisbar ISmal (40^ [davon 7 mal doppelseitig, ömil emseitig]). 
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Es zeigt diese Statistik, dass die isolierte und besonders die eiDseitige 
Ophthalmoplegia interna bei Tabes und Paralyse nur in einem relativ ge- 
ringen Prozentsatz vorkommen, während voraufgegangene Syphilis aber 
ohne spinale und cerebrale Symptome bei weitem häufiger als Ursache 
eruiert wurde. Die syphilitische Infektion lag durchweg lange (7 — 8 Jahre) 
zurück. Diese Thatsachen bestätigen sich auch nach den sonstigen Mit- 
teilungen in der Litteratur. Hulke, Hutchinson, Alexander (207 u. 326), 
Mooren, Hosch (197), Riegel (497) u. a. betonen ebenfalls die Syphilis 
in erster Linie als Ursache für Ophthalmoplegia interna (Alexander z. B. 
76^). 

Bei meinem Tabesmaterial fand ich die isolierte Ophthalmoplegia interna 
nur in ca. 5^, und zwar durchweg einseitig; ich glaube, dass doppelseitige 
Ophthalmoplegia interna weniger auf Tabes und Syphilis als auf andere 
ätiologische Momente (Botulismus u. s. w.) zurückzuführen ist. Alexander 
ist geneigt, der Lähmung der inneren Augenmuskulatur bei Tabes eine 
relativ bessere Prognose quoad restitutionem zuzusprechen, als derjenigen 
bei Syphilis ohne spinale Symptome, analog dem Verhalten der tabischen 
Augenmuskellähmungen. Die Mitteilungen anderer Autoren (wie Gowers, 
Vincent, Kütner, Bach, Glorieux u. a.) ergeben im Durchschnitt ebenfalls 
einen relativ geringen Prozentsatz von Ophthalmoplegia interna bei Tabes 
(ca. 4 %) und jedenfalls Zahlen, welche hinter dem tabischen Symptom der 
reflektorischen Pupillenstarre ganz außerordentlich zurückstehen. 

Berber giebt an der Hand seiner Statistik einen erheblich höheren Pro- 
zentsatz an und ist der Ansicht, dass Akkommodationslähmungen bei Ta- 
bikcrn um so häufiger werden, je weiter die Erkrankung vorgeschritten ist, 
bloß in einem Drittel d(»r Fälle war die Akkommodationslähmung von Mydria- 
KJs begleitet. 

Die Ophthalmopl(»gia interna beruht ja zweifellos, wie besonders durch 
(jrowERS, Eiter (91), Maütiineu nachgewiesen, auf einer nuklearen Erkrankung 
der Ganglienzellen im Si)hinktcr- und Akkommodationskerne, die sich bei 
Tabes und Syphilis meistens nur einseitig zeigt. Naturgemäß geht eine 
derartige Erkrankung mit ausgesprochener Erweiterung der Pupille einher, 
zumal eine verengernde Einwirkung von der gesunden Seite her ebenfalls 
unmöglich ist. Es liegen ja nach den bisherigen Untersuchungsresultaten 
(BERNnEiMER u. a.) die Kerne für Sphincter pupillae und Giliarmuskel 
benachbart, und daher wird das durchweg gemeinsame Befallenwerden er- 
klärlich; dass aber Mydriasis infolge von Sphinkterlähmung bei intakter 
Akkommodation und andererseits auch Akkommodationsparese ohne Sphinkter- 
lähmung in seltenen Fällen bei Tabes vorkommen kann, wurde schon oben 
erwähnt. 

Relativ selten ist es ferner bei Tabes, dass eine ursprünglich isoliert 
auftretende Ophthalmoplegia interna später progressiv wird, indem auch 
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die externen Augenmuskeln in Mitleidenschaft gezogen werden ; diese Selten- 
heit des Fortschreitens einer ursprünglich isolierten Ophthalmoplegia interna 
dörrte wohl mit der Gef^ß Verteilung in der Oculomotoriuskerngegend in 
Zusammenhang stehen (üeubner, Mautuner). 



^^ sichi 



C. Die Ai^^enmtiBkelBtÖrii&geii, 

tatistisches über das Vorkommen von Augenniuskellahmungen 
hei Tahes. 
§ 120. Es ist auch hei den Lähmungen der äußeren Augenmuskeln 
bei Tabes nicht angängig, kritiklos alle in der Litteratur gegebenen Sta- 
tistiken für eine Durchschniltsberechnung heranzuziehen. Dasselhe, was 
schon für die Statistik der Opticus atrop hie galt, gilt auch hier; es ist außer- 
ordentlich zu berücksichtigen, wo das Material gesammelt ist. Vor allem 
ist das Krankenmaterial der Augenklinik nicht direkt zu verwerten, um einen 
richtigen Begriff von der relativen Häufigkeit der Augenmuskellähmungen 
bei Tabes zu bekommen, weil ja das Doppeltsehen und sonstige durch die 
Lähmungen gesetzte Folgezu stände gerade diese Tabiker häufig in die 
Sprechstunde des Ophthalmologen führen. So sehen wir denn auch, wie 
die Statistiken der Augenärzte relativ sehr hoch ausfallen, zwischen 30 bis 
45 X' Mein eigenes Beobachtungsmalerial, sowie es aus den Augenkliniken 
entnommen wurde (vgl. die Statistiken von Dilliüinn und Marbe), weist 
derartig hohe Zahlen auf (im Durchschnitt 37;^), ähnlich sind die Resultate 
von .\nderen (Bergeb, Liebbecht, Mam« u. a.). Auch das Material der großen 
Siechenhäuser ist hier, wie oben ausgeführt, nicht ganz einwandsfrei. Ich 
habe mich bemüht, an einem größeren einwandsfreien Krankenmaterial aus 
Nervenldiniken , Polikliniken und Krankenhäusern einen Durchschnittswert 
über die Häufigkeit der Augenmuskellähmungen bei Tabes zu gewinnen, und 
dabei 20 — S2^ gefunden. Also ungefähr jeder fünfte Tahiker wird von 
einer Augenmuskellähmung befallen. Ich bemerke hierbei, dass ich die 
isolierte Ophthalmoplegia interna nicht mit eingerechnet habe, über deren 
Häufigkeit oder vielmehr relative Seltenheit schon unter den Pupillar- 
erscbeinungen berichtet wurde. Ähnliche Prozentsätze sind auch von anderen 
Autoren, namentlich .Neurologen gefunden (Moeli 22^, Reubont 17^, 
Marina 19,5^, LEiMBACti 16^, Tuupowski 21,7^ u. a.), während wieder- 
um andere Neurologen gleichfalls erheblich höhere Prozentsätze angeben 
(Bebnnahdt 39,6^, Ebb 38X, Ghaingeb Stewaht 50^, Sihibea, Stock, 
¥. Leydes und Goldscheidek u. a. 40 — ^0^). Die hohen Zahlen der letzteren 
Autoren erklären sich wohl zum Teil daraus, dass jedes in der Anamnese 
angegebene, auch noch so schnell vorübergehende Doppeltseben aJs Augen- 
muskellähmung im eigentlichen Sinne mitgerechnet wurde. In dieser Hin- 
sicht ist die Statistik von Leimbach ganz instruktiv, wo bei 400 Tabikern 
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i 6 % AogeDmnskelläbiniingeQ nnd Ptosis aosegebeo werden, aber überdies 
noch 26.5^ roD vorGbergebeodeiD Doppdlseben (also znsammeD t$,5,%j. 
Erbeblich häufiger wie die SebnerveDatrophie sind die AugeiunnskeUähmDn^eD 
jedenfalls bei der Tabes, während sie an die Häufigkeit der pathologischen 
Piipilleaerscbeinnngen (reflektoriäcbe Pupillen starre, Anisocorie u. s. w. lange 
nicht heranreichen; ebenso hebt Em mit Recht hervor, dass man VcLPitüi 
Qicht beipflicbtea könne, wenn er die AageomnäkelläbmuDgen für ^o charak- 
teristisch und häufig wie die lanzioierendea Schmerzen im Initialstadiam 
der Tabes halte. Das Gleiche gilt mit Bezug auf das Fehlen der Reßexe, 
letzteres ist ebenfalls erheblich häufiger als das Vorkommen tod Augen- 
moskelläbmungen. Dagegen zeigten sich nach meinem Beobachtiingsmaterisl 
die tabischen Angenmuskelläbntungen in 56^ mit Verlust der Patellar- 
reflexe kompliziert und noch häufiger mit der reflektorischen Pupillenstarre 
in ~i^. 

Die wichtige Frage, wie viel aller überhaupt vorkommenden Augen- 
moskelläbmungen wohl als tabisch anzusehen sind, beantwortet sich an 
der Hand meines eigenen großen Beobachtungsmaterials mit 18~?0%, 
so dass also ungefähr jede fünfle überhaupt vorkommende Augenmuskel- 
lähmong tabischen Ursprungs isL 

In Bezog auf die relative Häufigkeit, mit welcher die einzelnen Augen- 
bew^ongsnenen bei der Tabes ergriffen werden, ei^eben die Zusammen- 
stellungen meines Materials aus den Augenkliniken folgendes: In 91^ der 
Tabesfälle war der Oculomotorius ei^ffen, in 13.% der Nervus abducens, in 
3 ^ der Nervus trochlearis , und in 2 ^ Ophthalmopl^a exterior resp. 
Ophtha] moplegia totalis; isoUerte Ophthalmoplegia interna in ä^, wie schon 
früher angeführt. Es ergiebt sich somit, dass der Oculomotorius ungefähr 
2 mal so oft ergriffen ist ab der Nervus abducens und ca. 7mal so häufig als 
der Nervus trochlearis. Ein ähnliches Häufigkeit« Verhältnis in betreff des Ef- 
grifTenseins der verschiedenen Augenbewegungsnerven bei Tabes geben auch 
andere Autoren an (BEar.Ea, Stock tSö), ebenso betonen Ebb. Foi'bsibb und 
Ubarcot die Häufigkeit der Oculomotoriuslähmung: nur Woikow [23) meLat, 
dass der Nervus abducens am häufigsten bei der Tabes ergrißeu sei, was 
meines Erachteus nicht den thatsächlicben Verhältuissen entspricht und 
auch wundernehmen müsste, wenn man die viel grüBere Ausdehnung des 
Oculomotoriuskernes dem Abducenskem gegenüber in Betracht zieht. 

Vorausgegangene syphilitische Infektion bei tabischen 
Augeßmuskellähmungen wird von vielen .Autoren in einem relativ groSen 
Prozentsatz der Fälle hervorgehoben. Im ganzen ist auch hier zu konsta- 
tieren, dass in den statistischen Angaben im Laufe der Zeit die Prozentzahl 
vorausgegangener Sypbiüs wesentlich gestiegen ist in Übereinstimmung mit 
der sich immer mehr Geltung verschalTendeD Überzeugung des Zusammen- 
hanges von Syphilis und Tabes überhaupt. Es könnte demnach scheinen. 
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- als ob eine Erürteruog der Frage sich erübrige, ob bei Tabes mit Augen- 
muskellähmung die Syphilis häufiger sei, als bei Tabes oboe Augenmuskel- 
lähmung. Nach unserem eigenen Untersuchungsmaterial habe ich auch that- 
sächlich nicht die Überzeugung gewinnen können, dass bei Tabes mit und 
ohne Augenmuskeliahmung ein wesentlicher Unterschied in Bezug auf vor- 
aufgegangene Syphilis existiert. Eine Reihe von Autoren konstatieren nach 
ihrem Material jedoch ein solches Überwiegen der früheren syphilitischen 
Infektion bei Tabes mit Augenmuskellähmungen gegenüber den Tabesfällen 
ohne solche (Bergbr, Dineler 475, Gowehs, Wilbhand und Siengeb u. a.j. 
Behger hebt auch sonst gewisse Unterschiede im Verhalten der Augen- 
muskellähmungen bei syphilitischen und nicht syphilitischen Tabikern her- 
vor. Die ersleren zeigen nach ihm eine größere Tendenz zu stabilen 
Augenmuskellähmungen als die letzteren, es bestehe somit eine größere 
Disposition zu längerem Bestehen der Lähmungen hei den syphilitischen als 
bei den nicht syphilitischen Tabikern, auch seien erslere mehr zu einem mul- 
tiplen Vorkommen der Augenrauskelstörungen disponiert als die letzteren. 
Der enorm hohe Prozentsatz voraufgegangener Syphilis bei tabischen Augen- 
muskellähmungen geht naturgemäß aus allen Statistiken hervor, besonders 
wenn wir bedenken, dass sonst ca. 9 — 'i % aller Augenkranken syphili- 
tische Infektion aufweisen, vgl. Alexander, der aus verschiedenen Statistiken 
bei 138000 Augenerkrankungen S,i6^ Syphilis berechnete. 

Den relativ hohen Prozentsatz von Syphilis bei der nuklearen Oph- 

I thalmoplegie hebt ja besonders Hutchinson hervor [über die Hälfte der 

iFälle), ebenso Düfour in \^ % . Im ganzen ist die Annahme berechtigt, 
i ein Kranker mit Ophthalmoplegie und Syphilis häutiger später von 

f. Tabes befallen wird, als ein Kranker mit Ophthalmoplegie ohne vorauf- 
^angene syphilitische Infektion. 

Klinisches über tahische Augenmuskellähmungen. 
§ M\. Durchweg wird von den verschiedenen Autoren betont in be- 
treff der tabischen Augenmuskellähmungen, dass dieselben als partielle, un- 
vollständige, wechselnde und oft relativ rasch vorübergehende auftreten. 
Diese Merkmale sind schon in den ersten Schilderungen über Augenmuskel- 
affektionen bei Tabes erwähnt und von vielen späteren Autoren bestätigt. 
WoiKow, FoBRSTER, V. Graefe, V. Leyden, Galezovsei (42), Westpbal (55), 
Strümpell, Charcot, Schmidt-Rihpler, Knies, Gowers, Behger, Schmeichler 
[109), Hoffmann (196), Fournikr (173), Jeffries (294) und viele andere 
heben die Eigenartigkeit dieser Lähmungserscheinungen im Bereiche der 
Augenmuskeln hervor, und gerade die Flüchtigkeit der Lähmung wird als 
ein auf Tabes verdächtiges Symptom angesehen. In Bezug auf die Oculo- 
motoriuslähmung findet diese Erscheinung der partiellen Affektion vor allem 
ihren Ausdruck, Die vollständige Oculomotoriuslähmung in allen Zweigen 
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(äußere und iooer« Augeomuskulatur gleichzeitig betreuend ist bd Tabes ' 
relativ selten [F^l^ von FrscBEK. M«Bnit, Piiisah. Bcigei, Di-aonr, Wil- 
■■15D and Sjiesgbi, de Bo;io u. a. . Sie war bei meiDem Beobachtungs- 
material nur in 5^ der Tabesfalli? TorhandeD, und zwar kam dabei auf 
neun einseilige solche Lähmungen nur eine doppelseitige. Besondet^ ist 
doppelseitige vollständige Oculomotoriuglähmung in allen Zweigen dnrchw^ 
Didit als tabiscben Ursprungs, sondern als periphere und namentlich basal 
bedingte anzusehen [Hirnsj-philis u. s. w., wovon später!. Über die relative 
Häufigkeit, mit welcher die einzelnen OculomotoriusSsIe ei^fleD werden, 
lässt sich nach meinen Beobachtungen keine bestimmte R^el aufstellen. 
Dass nur ein einzelner Muskel ei^ffen ist, ist relativ selten, gewöhnlich sind 
es doch deren mehrere. Eine Ausnahme besteht wohl nur für den Levator 
palpebrae, dessen relativ bäoGges isoliertes Befallensein von einer ganzen 
Anzahl von Autoren betont wird IBebgeb, Mabcia 10,6^ Leihb^cb 6,2^, 
WiiBBiBB und Saexgeb 3,3* Viscest l9,2* [?], Kütseb 5,1 *]. Es sind 
das Zahlen, die meines Erachtens zum Teil viel zu hoch gegritfen änd; denn 
bei genauer Untersuchung stellt es sich doch gewöhnlich heraus, dass neben 
dem Levator palpebrae auch der eine oder der andere vom Oculomotorins 
versoi^ Muskel mit ergriffen ist. Nach meiner Zusammenstellung beträgt | 
die isolierte Ptosis bei Tabes ca. i * . Nach WiLBBAan und Saekgeb kommt 3 
dieselbe noch am häufigsten in den Anfangssladicn der Tabes vor und geht 1 
dann oft bald zurück. .Als dauernde Erscheinung ist sie jedenfalls noch J 
viel seltener hei Tabes. Eine einseitige oder doppelseitige vorübergehende 1 
Ptosis, kompliziert mit einem oder dem anderen ausgesprochen tabischeql 
Symptom (reflektorischer Pupillenstarre, anästbetischer Gürtelzone, Fehlen des 1 
Kniephänomens, lanzinierenden Schmerzen, Impotenz, Blasenbeschwerden, I 
Oplicnsatrophie u. s. w.j, macht die Diagnose Tabes schon im hoben Grade ' 
wahrscheinlich. Was übrigens von der isolierten Ptosis in dieser Hinsicht 
gilt, gilt auch von den vorübe liehen den Paresen anderer Augenmuskeln. 

Von einigen .Autoren wird auch noch die Kombination von Ptosis mit ' 
Abducensläbmung als nicht selten im Frflhstadium der Tabes hervorgehoben' J 
(Kahleb 243, WiLBRAND und Sae>ger 533]. 

Ich glaube nicht, dass es von Nutzen ist, die sonstigen Kombinationen, I 
in denen die einzelnen .Äste des Oculomotorius ergrilTen werden, hier auf-J 
zuzählen, nach unseren Zusammenstellungen liegt hier nichts Typisches vor, J 
relativ am häufigsten war noch die Kombination von Levator palpebrae mi^J 
Rectus superior. 

Parese aller äußeren Äste des Oculomotorius bei intakter innerer A 
muskulatur ist hei Tabes keine ganz seltene Erscheinung [in unseren 1 
S ^ ) und weist auf nuklearen Sitz der Affektion ; demgegenüber ist das Um-« 
gekehrte, d. h. Opbthalmoplegia interna mit ganz intakten äußeren Oculomo^a 
toriusästen, noch etwas häufiger. Es will mir übrigens scheinen, dass] 
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für die isolierte Ophthalmoplegia interna bei Tabes nicht die leichte 
und schnelle Rückbildungsflihigkeit betonen kann, wie für andere partielle 
tabische Auge nmusk eil äh mun ge d , ich möchte darin einigen Autoren, wie 
Alexander u. a., nicht beistimmen. 

Erheblich seltener als der Oculomotorius ist der Nervus abduceos bei 
Tabes ergriffen, in liJ^ der TabestUlIe, und dabei doppelseitig nur in 'i%. 
—-Auch hier handelt es sich gewöhnlich um unvollständige Lähmung, und ist 




komplette, namentlich auch dauernde Paralyse des Rectus extemus jedenfalls 
ein seltenes Vorkommnis. Einen derartig seltenen Fall von Tabesparalyse 
mit dauernder kompletter einseitiger Abducenslfthmung jahrelang vor dem 
Tode habe ich mit Siehehling beobachtet. Der Unke Abdncens sowohl wie 
sein Kern war vollständig degeneriert, wie das vorstehende Figur nach 
einem Präparate Sieherling'e sehr schön zeigt (s. Fig. 10). Während der 
Facialisstamm beiderseits gut sichtbar ist, fehlt der Abducens der einen 
[Seite vollkommen. 
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Doppelseitige isolierle Erkrankung des Abducens bei Tabes ist jedei 
falls relativ selten (Klinkert, Ddfoub u. a.). Sie bedeutet durchweg eil 
nukleare Erkrankung bei Tabes, viel hüuliger ist sie bekanntlich bei basale 
und peripherer Ursache (Hirnsyphilis, multipler Neuritis, Intoxikationen u.s.w.), 
und hat dieser Umstand eine ausgesprochene difTerentiell-diagnostische Be- 
deutung in Bezug auf Tabes gegenüber oben erwähnten Krankheiten. Womow 
erwähnt, dass der linke Abducens bei Tabes häufiger betroffen sei als der 
i'echte, es scheint Jedoch hierin nach unseren und anderen Zusamm< 
Stellungen keine Regel zu bestehen. 

Die Parese des Nervus trochlearis ist jedenfaUs bei Tabes die selteoi 
von denen der drei Augenbewegungsnerven und zeigte sich nach unserem 
Material in 3 ^ der Fälle, und zwar stets einseitig, .\hnlich lauten auch 
Angaben anderer Autoren [Stock, Behger u. a.). Es kommt bei diesem ge- 
ringen Prozentsatz wohl mit in Betracht, dass die Diagnose der Trochlearis- 
lähmung schwieriger als die der Lähmungen im Bereiche, des Abducens und 
des Oculomotorius und zumal nicht immer leicht festzustellen ist, 
sich um Kombination von Trochlearislähraung mit einer Parese der beid( 
anderen Nerven handelt. 

Das eigentliche Bild der Ophthalmoplegia externa, d. h. der Läh- 
mung aller äußeren Augenmuskeln, oder der totalen Ophthalmoplegie (ex- 
terna und interna) ist ebenfalls hei der Tabes im Vergleich zu den Lähroungt 
einzelner Augenmuskeln relativ selten (nach unserem Material 2 ^ der Tabi 
fälle, die isoherte Ophthalmoplegia interna abgerechnet; vgl. § H9]. Andei 
Statistiken geben einen höheren Prozentsatz an, z. B. WrLBR*ND und Saekgi 
ca. 7^, es kommt hierbei auch darauf an, wie weit der Begriff der Oph- 
thalmoplegie gefasst wird, und ob schon unvollstTindige multiple doppelseitij 
Augen muskellähmungen unter den Begriff der eigentlichen Ophthalmopli 
externa gerechnet werden. 

Bemerkt sei hier, dass, wie Mautbneh des genaueren ausführt, 
typische Krankheitsbild der Ophthalmoplegia externa, von welcher v. Gi 
schon 1856 einen Fall bekannt gab, zuerst vom anatomischen Standpui 
aus keine befriedigende Erklärung fand, wie v. Graefe selbst das noch 1861 
angab. Benedikt erwähnt schon die Möglichkeit einer Kernaffektion 
analögen Fällen. Den ersten ausgesprochenen Sektionsbefund 
typischen Fall giebt Gatet 1875 mit dem Nachweise der anatomiscl 
Läsion im Kerngebiet der Augenmuskel nerven, die analoge Vermutung eil 
Affektion der Kerngegend der .\ugenbewegungsnerven äußert Cahosbt 
seinen Fall. Höchst bemerkenswert sind sodann 1878 Foerstkb's Ai 
führungen über den Symptom komplex der Ophthalmoplegia externa 
namentlich auch seine Erklärung, wieso bei dieser Erkrankung die inni 
Augen muskulatur intakt bleiben kann, indem der Krankheitsprozess 
Boden des Aquaeductus bis in den hinteren Teil des dritten Ventrikels nii 
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* hinaufreicht, wo das Genirum für Akkommodation und PupÜlarbewegung 
liege. Hieran schließen sich sodann die bekannten Mitteilungen Hutcbinson's 
(62) 1877 und 1879, wo er über eine größere Anzahl von Fällen mit 
Ophtha] moplegia externa berichtet und namentlich auf die weiteren Kom- 
plikationen hinweist, vor allem aber auch den Nachweis einer syphilitischen 
Basis in einem relativ hohen Prozentsatz der Fälle bringt. Für uns am 
meisten in Betracht kommend aber ist der Nachweis von Hutcbikson, dass 
in ungeiahr einem Drittel dieser Fälle die Ophthalmoplegie mit Erscheinungen 
von seilen des Centralnervensyslems und speciell auch mit Tabes sich kom- 
plizierte. Der anatomische Nachweis von Kern Veränderungen in einem 
dieser Fälle wnrde von Gowebs geliefert, und von ihm auch darauf ver- 
wiesen, dass die Veränderungen analog denen bei Bulbärparalyse in den 
Vorderhümern des ttückenmarks und denen in den Wurzeln der Spinal- 
nerven bei progressiver Muskel alrophie seien. Somit war denn auch das 
Vorkommen der Ophthalmoplegia externa bei Tabes als sicher konstatiert 
anzusehen. 

In belrelT des kasuistischen Materials von Tabes mit vollständiger und 
unvollständiger Ophthalmoplegie sei hier auf die jüngsten eingehen de d 
statistischen Zusammenstellungen aus der Litteratur von Wilbrand und 
S*ENGEH (S. 1i)9 u. f.], 1900, verwiesen, welche auch die großen Statistiken 
von Marina, Dufour (2i3) u. a. umfassen, nebsl einer Reihe eigener Beobach- 
tungen der Autoren. Dieselben berichten insgesamt über mehr als 1 00 Fälle 
von Tabes und Ophthalmoplegie und in ca. 40 «^ derselben auch über den 
Sektionsbefund. Die Litteratur ist hier ausführlich citiert. 

Den Tabellen von Wilbrand und Saesgeh sind noch eine Reihe von 
weiteren Fällen anderer Autoren tiinzuzunigen, welche ebenfalls Ophthalmo- 
plegie bei Tabes belrefTen (Ha*b 176, Nordensos 2U0, Howard 229, 
RossoLiMO 250, Block, Koesteh 54i u. a.). Doch würde es zu weit 
führen, die Beobachtungen hier einzeln aufzuzählen. 

In ungefähr 1 4 % der Fälle ist auch die innere Augennauskulatur unter 
dem Bilde der Ophthalmoplegia interna gleichzeitig neben den äußeren 
Augenmuskeln ergriffen. Relativ oft besteht auch in den übrigen Fällen 
das Ptiänomen der reflektorischen Pupillen starre entweder nur auf Licht 
oder auf Licht und Konvergenz. Selten handelt es sieh um normale 
Pupiilaireaklion , wie ja a priori zu erwarten bei dem hohen Prozentsatz 
von reflektorischer Pupillenstarre bei Tabes. Es liegt hierin ein wichtiges 
differenticll-diagnostiscbes Unterscheidungsmerkmal der labischen Ophthalmo- 
plegie derjenigen gegenüber, wo Tabes nicht die Grundlage bildet; hier 
handelt es sich relativ oft um normale Verhältnisse der Pupillarreaktion. 
Sehnervenatrophie fand sich in fast einem Viertel der Fälle, es ist das ent- 
schieden erheblich mehr, als der Durch seh niltsprozentsatK von Sehnerven- 
atrophie bei Tabes. Sonstige bulbäre Lähmungserscheinungen außer der 
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Ophthalmoplegie wurden in ca. 5 % der Fälle angetroffen ; es beweist dies, 
dass bei der Tabes die Neigung zum Herabsteigen des nuklearen Degenera- 
tionsprozBsses bis auf die tiefer gelegenen Kernregionen der Bulbämerven 
doch eine relativ geringe ist, besonders der eigentlichen Poliencephalitis 
gegenüber. Dementsprechend war auch der Nervus facialis in nur ungefähr 
\^% der tabischen Ophthalmoplegien mit ergriffen. 

Auf die Frage, wie oft bei den überhaupt vorkommenden progressiven 
Lähmungen aller Augenmuskeln resp. der Ophthalmoplegia externa Tabes 
als Grundlage angesehen werden muss, geben verschiedene Autoren eine 
Antwort; so fand Westphal unter 32 Fällen von progressiver Lähmung 
aller Augenmuskeln (darunter 6 eigenen Beobachtungen) i 2 Fälle mit spinalen 
Erscheinungen und 6 mit Psychose, von denen ebenfalls noch 3 Fälle 
spinale Erscheinungen boten. Es ist dies offenbar ein sehr hoher Prozent- 
satz und erklärt sich wohl daraus, dass das Krankenmaterial zum großen 
Teil in Nerven- und psychiatrischen Kliniken beobachtet wurde. Die Sta- 
tistik DuFOUR^s lautet ganz anders, es wurde hier bei 220 Fällen nuklearer 
Augenmuskellähmungen 21 mal (also 9,5^) Tabes als Grundlage gefunden; 
ich möchte nach meinen Erfahrungen diesen Prozentsatz für zu niedrig 
halten, und erklärt sich derselbe wohl zum Teil daraus, dass vielfach die Fälle 
nicht lange genug beobachtet wurden, um nachfolgende Tabes sicher aus- 
schließen zu können. Es scheint mir, dass es sich hier um ein ähnliches 
Prozentverhältnis handelt zwischen Ophthalmoplegie und Tabes, wie zwischen 
Augenmuskellähmungen im allgemeinen und Tabes, wie wir früher gesehen 
haben ca. 20 X, so dass also ungefähr jede fünfte Ophthalmoplegia externa 
oder totalis als eine tabische anzusehen sein würde. 

Zum Symptombild der tabischen Ophthalmoplegie gehört durchschnitt- 
lich auch die Ptosis, nach Wilbrand und Saenger wurde sie nur in ca. 12 ^ 
der Fälle vermisst. Nach Siemerling und Boedeker gehören die Fälle von 
totaler Ophthalmoplegie ohne Ptosis zu den großen Ausnahmen. Nicht 
selten scheint vorübergehende Ptosis nach Wilbrand und Saenger im Initial- 
stadium der Tabes zu sein, der dann später das Auftreten mehr stationärer 
Lähmungen der äußeren Bulbusmuskulatur folgt. 

Associierte und dissociierte Augenmuskellähmungen müssen 
bei Tabes als sehr seltene Vorkommnisse angesehen werden. Besonders 
sind associierte Blicklähmungen, namentlich in seitlicher Richtung, nur ganz 
vereinzelt bei Tabes beschrieben, so in dem Falle von Ghvostek (309), der 
gleichzeitig mit Bulbärsymptomen einherging, und wo neben linksseitiger 
Ptosis Lähmung des linken Rectus internus und des rechten Rectus externus 
nebst paretischem Nystagmus bestand. Der Fall ist bei diesen Erscheinungen 
direkt auf Komplikation mit Ponsaffektion verdächtig. Oppenheim betont aus- 
drücklich, dass die Augenmuskellähmung bei Tabes niemals eine associierte ist. 

Auch die dissociierten Augenmuskellähmungen (Konvergenz- und Diver- 
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genzlähmung Pabinaud 453, Landolt) sind bei Tabes seltene Erscheinungen, 
immerhin sind solcher Fälle doch eine ganze Heihe in der Litteratur be- 
kannt geworden. Die Mitteilungen von de Watteville (t88), Borel (166), 
Lasdolt, Gowers, Grainger Stewart (61) u.a. betreffen einschlagige Beob- 
achtungen von Konvergenzlähmung hei Tabes. 

Von DivergenzlähmuDgbeiTahes glaube ich einen Fall gesehen zu haben 
bei einem Material von über 300 Fällen. 

Im AoschluBS an die eigentlichen manifesten .'^ugenmuskellähmungen, 
gewöhnlich charakterisiert durch ausgesprochene und für den Patienten 
störende Diplopie, seien hier noch geringgradigere Beweglichkeitsstürungen 
im Bereich der Augenmuskeln bei Tabes erwähnt, die nicht so unmittelbar 
für den Kranken und den Untersuchenden in die Augen springen. Schon 
V. Graepe berichtet über verminderte Fusionstendenz aucli hei Tabikem, 
wohl verstanden aber auch bei anderen Zuständen (intrakranieUen Erkran- 
kungen u. s. w,], und ist geneigt, die bei relativ geringen Anlässen eintretende 
Aufhebung des binokularen Einfachsehens hauptsächlich auf eine centrale 
Ursache zurückzuführen. Ferner heht Guiliert [331) besonders hervor, 
dass bei Tabikern oft sehr geringfügige, sog. latente Augen muskelparesen 
vorkämen, die für den Kranken gewöhnlich nicht zur Diplopie führten, 
sondern erst nachweisbar würden bei .Anwendung des Gleichgewichts- 
versuches, des MiDDOx'schen Stäbchens u. b. w., und die sich hauptsächlich 
mehr in den Endstellungen der Augen nach den verschiedenen Richtungen 
geltend machten. Es soll nicht in Abrede gestellt werden, dass auf diese 
Weise gelegentlich schon leichtere Paresen aufgefunden werden können, doch 
bestehen die Einwände verschiedener Autoren (Sattler, Schmidt -Ribpler, 
Bernheiher u. a.) zu Recht, welche vor einer zu großen Verfeinerung in 
der Diagnose einer Augenrauskellähraung warnen und darauf hinweisen, 
wie auch bei ganz gesunden Menschen derartige Insufßcienzen und Gleich- 
gewichtsstörungen namentlich in den Endstellungen der Augen zu beobachten 
sind, ohne dass man daraus mit Recht einen Schluss auf eine direkte 
Augenmuskellähmung ziehen könne. Gerade bei der großen diagnostischen 
Bedeutung der Augen muskeliähmun gen für das Krankheitsbild der Tabes 
dürfen nur ganz sicher konstatierte Fälle verwertet werden. 

GitPPE (539a) mochte gelegentlich Hypotonie der Augenmuskeln, d. h. 
eine Art Pseudoparese bei Tabes annehmen, welche der Patient anfangs 
durch Willenskraft noch überwinden kann, ähnlich wie solche Erscheinungen 
an den Gliedermuskeln vorkommen. 

Die Zeit des Auftretens der Augenmuskellähmungen bei Tabes 
wird von den meisten Autoren in dem größten Prozentsatz der Fälle als eine 
relativ frühe angenommen. Schon Duchenne weist auf die Häufigkeit und das 
frühzeitige Auftreten der Augenmuskelläbmungen hin. Gowers verlegt un- 
gefähr vier Fünftel der tabischen Augenmoskellähmungen in das Inilialstadium 
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iWr Tubes , eb«jOSO fand BnACk 83 % der Augenmuskellähminigen fiS 
|ir&« taktischen Stadium. Äbolich äutt^m steh i!!B*acoT, Foeistik, West- 
ti*L, V. Lbidk«, Galizowski. Font-TiEi, Kablib, Ma^s u. ü., und analog sind 
auch ineine Erfahrungen. Es lieaen hier die Verhiltnisst» ähnlich wie bei 
(lein .auftreten der reflektorischen Pupitlenstarre und i^pticusatrophie. Ge- 
rade fUr diese frühzeitig aaflreteadea takischen .^ugeomuskellähniungeD ist 
ilev tlttchlige und passagere iJbarakter der LäbiuoDgen besonders henor- 
xiiheben. Es scheint, dass die erst relativ spät im Veriaul' der Tabes auf- 
tretenden AugenmuskellähmuDgeD ^him mehr die Neigung haben, stationär 
III bleilM^n (Oppekheiji, K_\[E5^. Je<ienfaliä wird die relative Seltenheit der 
kdiiiplotten dauernden Augenmoskellähmnng bei Tabes, gegenüber der vor- 
Ubei^ehenden, partiellen und unTolktändigen, mit Recht von vielen Autoren 
lii^toiit [Bbrgeh la M % der tabiscben .Augenmoskellähmungen', und dieser 
Umstand direkt für die differentiell-diagnostische Bedeutung der Augenmuskel- 
lahiimngen aus anderen Ursachen aegenOber Terwertel, Es wird in den 
spILler folgenden .Abschnitten über die Augensymptome bei den versdiiedenen 
undcren Erkrankungen des Onttalnervensystems diese DilTerentiatdiagnose 
eingehender berücksichtigt werden. 

Ein anderes Moment, welches hervorgehoben zu werden verdient, ist 
in einem erheblichen Prozentsatz der Fälle die Neigung lum Becidivieren 
bei den tabiscben .\ügenmuskeUiihmungea , indem bald derselbe Muskel 
wiederholt befallen werden kann, bald aber nach Restitution einer Lähmung 
eine solche in einem anderen Augen muskelnervengebiele auftritt. In letzterem 
Falle kann sehr häufig von einem sv-mmetrischen Ergriffen werden analoger 
Partien der anderen Seile nicht die Rede sein, sondern oft ist dieses Er- 
grilTenwerden der verschiedenen Bewegungsnerven der Angen als ein ganz 
regelloses zu bezeichnen. 

Die Dauer der vorübergehenden tabiscben Lähmungen ist außerordent- 
lich verschieden, sie kann von mehreren Stunden bis zu Jahren schwanken. 
Es ist diese HC^lichkeit einer Restitution der Augenmuskellähmung bei Tabes 
selbst noch nach Jahr und Tag prognostisch immer zu berücksichtigen, und 
vor allem da, wo eventuell eine operative Therapie, wie bei der stationären 
tabiscben .U>ducenslähmung, in Betracht kommen kann. 

Das Reddivieren einer bestimmten Augenmuskellähmung kann sich ge- 
l^entlich mehrmals wiederholen; Pel I319] berichtet sogar über einen Fall, 
WD eine Oculomotoriuslähmung in den äußeren Zweigen 7mal recidivierte 
bei Tabes incipiens, ebenso berichtet StbCvpell über eine recidi vier ende 
Oculomotoriuslähmung bei Tabes. 

Das oben Ausgeführte in Bezug auf die prognostische und diagnostische 
Bedeutung, sowie die klinische Erscheinungsweise der Augenmusketlähmungeo 
bei Tabes gilt für die verschiedenen Kombinationen [ob einzelne Muskel, ob 
verschiedene Gruppen, ob einseitig oder doppelseitig) in derselben Weise. 
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Pathologische Anatomie der Augenmuskellähmungen 
bei Tabes. 
i 12S. Unter Berücksichtigung der klinischen Erscheinungsweise der 
Augeomuskellähinungen bei Tabes ist es schon von vornherein wahrschein- 
lich, dass relativ häufig nukleare anatomische Läsionen denselben zu Grunde 
liegen. Das isolierte Befallen werden der inneren oder der äußeren Augen- 
muskulatur, die relativ häufige Alfektion einzelner Aste des Oculomotorius, 
die isolierte Ophthalmoplegia interna und externa u. s. w. sind Affektionen, 
welche sich aus der Annahme einer primären nuklearen Störung am besten 
erklären. In Übereinstimmung damit finden wir auch in der Litteratur am 
häufigsten auf Grund der pathologisch- anatomischen Untersuchungen die 
Kernläsionen betont (Bevah Levis 94, Uutcbinson 63, GowebsIOB, Boss 159, 
EiSENLOHR 117, Kahler 93, v. Monakow, Westfbal und Sibkerling S85, 
BoEDRKER ä57, OpPEMtEiu SOI, Thomsen 386, Strühfell, ZEri 358, Gba- 
BOWEH 367, SoLis Cohen und Spiller ÖäS, v. Leiden und Goldscheidbr 3S9, 
Cassiber und Schiff 383, Buzzard 90, Wilbrand und Saenobr u. a.). Von 
vielen dieser Autoren wird neben der Kerndegeneration auch die gleichzeitige 
Erkrankung der Wurzelfasern sowie auch der Kervenslämme und ihrer 
Ausbreitungen (Atrophie der Fasern, graue Verfärbung, Verdünnung u. s. w.j 
betont (Boss, Dej£RiNES6l und Darkschb witsch 170, Oppekheih, Westphal, 

SlEMERLING , BOEUEKBR, TUOMSEÜ, StBÜMPELL, ZERI, GbABOWER, HUTCHINSON, 

V. I-En>BM und GoLDSCHEiDER u. a.). Fast immer finden sich somit bei älteren 
tabischen Augenmuskellähmungen neben den Kernpartien auch der aus- 
tretende Nervenstamm und die Wurzelfasern erkrankt. Bei unseren heutigen 
Anschauungen in betreff des Aufbaues des Nervensystems und der Zusammen- 
setzung der einzelnen Nervengebiete aus Neuronen können diese That- 
sachen nur natürlich erscheinen. Prinzipiell wichtig siud die Fälle, wo 
thatsächlich nur Kernerkrankung als primäre und einzige anatomische Grund- 
luge nachgewiesen werden kann. Diese Beobachtungen sind aber auf dem 
Gebiete der tabischen .Augenmuskellähmungen jedenfalls sehr selten, wohl in 
erster Linie deshalb, weil die Fälle durchweg immer erst in späten Stadien, 
nach längst eingetretener oder früher vorhandener Lähmung zur Unter- 
suchung gelangen, und weil nach lange bestehender Degeneration der Ganglien- 
zellen in den Kernen der Augen beweg ungs nerven auch weitere sekundäre 
Veränderungen der austretenden Wurzelfasern sowie der Nervenstämme und 
ihrer Endausbreitungen nur zu erwarten sind. Es liegen die Verhältnisse 
ja anders, wenn ein subakuler oder akuter polioencephaliti scher oder polio- 
myelitiscber Prozess zum Tode führt, und somit die Gelegenheit sich bietet, 
die Veränderungen im relativ frischen Stadium einer anatomischen Unter- 
suchung zu unterziehen. Derartige Bedingungen sind aber für die anato- 
mische Untersuchung der tabischen Augenmuskellähniungen in der Regel 
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nicht gegeben, und so finden wir denn auch bei den Autoren, wenn aus- 
gesprochene nukleare Degeneration im Bereiche der Augenbewegungsnerven 
vorhanden, dieselbe als durchweg kompliziert mit Atrophie der Wurzelfasern, 
der Nervenstämme und auch der Endausbreitungen angegeben. In einzelnen 
Fällen wird die stärkere Intensität der Kerndegeneration gegenüber den Ver- 
änderungen der austretenden Nervenfasern besonders betont, und dadurch 
direkt das primäre Ergriffensein der Kernregion nachgewiesen (Thomsen, 

SiEMERLING, ElSENLOHR U. a.). 

In anderen Fällen hingegen wird gerade die stärkere periphere De- 
generation im Bereiche der Augenbewegungsnerven gegenüber der nuklearen 
hervorgehoben, und damit direkt eine periphere Veränderung in der End- 
ausbreitung als Ursache für die Lähmung angenommen. So fand D£j£rine 
(115) in einem Fall von beiderseitiger Ptosis bei Tabes die peripheren 
Endausbreitungen der betreffenden Nerven sowohl als auch den Muskel 
selbst degeneriert und nimmt diese Veränderungen als Ursache an. Analog 
weist die spätere Beobachtung von Däjärine und Petreen (363) »paren- 
chymatöse Neuritis« der betreffenden Nervenstämme auf bei intakten 
Kerngebieten. Auch Strümpell ist geneigt, die vorübergehenden Augen- 
muskellähmungen bei Tabes auf Veränderungen der peripheren Augen- 
muskelnerven zurückzuführen , die dauernden dagegen auf Degeneration 
der Stämme und der Kernpartien. Desgleichen betont Marina bei einer 
totalen tabischen Oculomotoriuslähmung nur geringe Kernveränderung und 
mäßige Degeneration des Stammes, welche zum Centrum hin an Intensität 
abnimmt, und möchte deshalb hauptsächlich peripheren Ursprung der 
Lähmung annehmen. Im ganzen scheint die rein periphere Entstehung 
der tabischen Augenmuskellähmung durch periphere Degeneration der End- 
ausbreitungen des Nerven selten zu sein und der Kernlähmung gegen- 
über sehr zurückzutreten. Wenn auch zugegeben werden muss, dass 
sich in manchen Fällen bei sehr vorgeschrittener Degeneration im Verlauf 
des ganzen Nerven die Frage nicht mehr entscheiden lässt, wo der primäre 
Ausgangspunkt des Prozesses lag, so weisen doch eine ganze Anzahl von 
Fällen direkt auf erste Entstehung der Affektion im Kerngebiete, besonders 
auf dem Gebiete der tabischen Ophthalmoplegien im eigentlichen Sinne 
(Westphal, SiEMERLING, BoEDEKER u. a.), sci CS, dass periphere Degene- 
rationen ganz fehlen, sei es, dass sie im Verhältnis zur Kerndegeneration 
relativ gering sind. 

Ob man berechtigt ist, wie in den Fällen von Oppenheim und Jendrassik, 
von tabischer Oculomotoriuslähmung bei fehlender Affektion des Kernes 
und der Wurzelbündel ohne weiteres eine periphere Degeneration der End- 
ausbreitungen des Nerven als Ursache anzunehmen, erscheint mir noch 
zweifelhaft, da in beiden Fällen eine Untersuchung der peripheren Nerven 
nicht vorgenommen werden konnte. 
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A priori dürfte es miiglich si^in, dass das motorische Neuron der Augen- 
bewegungsnerven sowohl in den Endaushreitungen als in den Kernpari.ien 
zuerst erkrankt, ebenso aber auch gelegentlich in dem intermediSren Teil 
zwischen Kern und Endausbreitung im Nervenstanim. In Wirklichkeit abpr 
erscheint mir die primiire Erkrankung des Kernes die häufigste Form der 
Entstehung zu sein. Auch möchte ich nicht glauben, dass es gerechtfertigt 
ist, die ausgedehnte periphere Degeneralion der Nerven, besonders der sen- 
siblen, bei Tabes ohne weiteres mit den tahischen Augenmuskellähmungen 
in Parallele zu setzen. 

Einen weiteren bemerkenswerten anatomischen Faktor in der patho- 
logischen Anatomie der tabischen Augenmuskellähmungen bildet der Befund 
von Epeodyrawucherung zum Teil mit subendymärer Sklerose im Be- 
reiche des dritten und vierten Ventrikels sowie des Aquaeductus Sylvii 
(KiBLEB 93, EiCHHORSi, Mamna , RosEXTHAL U.a.). In dem KAHLEH'schen 
Falle fand sich bei Tabes nach einer vorübergehenden, 3 Monate lang be- 
stehenden partiellen Oculomotoriuslähmung, wo 8 Monate spater die Autopsie 
erfolgte, im Bereiche des Aquaeductus Sylvii Ependym Wucherung, die stellen- 
weise zum Verschluss des Aquaeductus geführt hatte, ebenso fanden sich 
in der Umgebung des Aquaeductus Sylvii in der grauen Substanz zahlreiche 
weite Gefäße mit verdickten Wandungen, wahrend Oculomotoriuskern und 
-Wurzel normal aussahen. Ebenso war in der Beobachtung von Rosenthal 
mit rechtsseitiger Ptosis und Diplopie im dritten Ventrikel ependymäre 
Wucherung und partielle Obliteration des Aquaeductus Sylvii vorhanden. 
Die Wucherungen bestanden mikroskopisch aus Bindegewebsfasern mit Rund- 
zelleninfillration und Kern Vermehrung. Auch Eicbhohst beschreibt Ependyra- 
verdickung im vierten Ventrikel und eine Blutung auf der Eminentia teres 
rechts bei tabischer Abducensparese , Marina desgleichen Wucherung des 
Ependyms im dritten Ventrikel und im Aquaeductus Sylvii mit gleichzeitiger 
Atrophie des Oculomotoriuskern es und -Stammes, in letzterem mit deut^ 
lieber Verdickung des interstitiellen Bindegewebes. 

Es scheint im ganzen, als ob derartige Ependym Wucherungen im Be- 
reiche des dritten und vierten Ventrikels, sowie des Aquaeductus Sylvii doch 
relativ selten als eigentliche Ursache für tabisehe Augenmuskellähmungen 
anzusehen sind, zumal in einigen dieser Fälle außerdem noch Veränderungen 
im Bereiche des Oeulomotorius vorliegen, welche sehr wohl die Muskel- 
stürungen zu erklären geeignet sind. 

In dem Auftreten von Hämorrhagien in der Kerngegend der Augen- 
muskelnerven, wie siö in einzelnen Fällen bei tabischen Augenmuskelläh- 
mungen erwähnt worden sind (Buzzard), ist jedenfalls kein typischer Faktor 
für die pathologische .\nalomie der tabischen .Augenmuskellähmungen zu 
sehen, und SiEHERLinc und Boedekeh müchten annehmen, dass derartige 
selten vorkommende Blutungen wohl zum Teil erst kurz vor dem Tode 
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aufgetreten sind, also .jedenfalls nicht als Ursache der L&hmungen angesehun 
werden können. 

Die bei Tabes beschriebenen pathologischen Veränderungen der [lare- 
tisclien Augenmuskeln seihst (DejeaiNS und Daiikscbewitsch, Sieherli^g, 
BoEiiEKEH, Thomsew u. a.) fanden sich stets in Verbindung mit D egene ratio ns- 
erscbeinungen im Bereiche der die betreffenden Muskeln versorgenden Nerven 
und sind somit wohl niemals als die primäre Störung einer tabischen Augen- 
muskellähmung aufzufassen. Derartige pathologische Erscheinungen im 
Bereiche der Muskelsuhstanz bestanden in fettiger Degeneration, undeutlicher 
Querstreifung, Verdünnung der Muskelfasern, Zerfall des Protoplasmas (zum 
Teil in Form eines ringförmigen Saumes), zuweilen mit Kernvermebrung, 
Verdickung des interstitiellen Gewehes u. s. w. Besonders eingehend be- 
schäftigt sich SiEHERLi\a in seinen Arbeiten mit diesen pathologischen Muskel- 
veränderungen und konnte dieselben relativ häußg nachweisen; er weist aber 
auch besonders auf die Wichtigkeil normaler Vergleichspräparate hin, um 
sich vor einer falschen Deutung der Befunde zu schützen, so z. B. in betreff 
der Verdickung des interstitiellen Bindegewebes, welche auch im normalen 
Muskel vorkomme und nur als pathologisch gedeutet werden könne, wenn 
Hand in Hand mit der Beteiligung des interstitiellen Gewehes Erkrankung 
des Muskel puren chyms einhei^che. 

Die mikroskopischen Befunde bei den tabischen Augen- 
muskellähmungen beziehen sich in erster Linie auf die pathologischen 
Veränderungen der Kernpartien, welche vor allem Zerfall der Ganglienzellen 
in verschiedenen Intensitätsgraden aufweisen. In hochgradigen Fällen sind 
nur noch Budimente der Zellkörper vorhanden; dieselben sind klein, ge- 
schrumpft und ohne Fortsätze und zeigen sich als abgerundete Gebilde. 
Kern und Kernkörperchen sind undeutlich geworden oder ganz verschwunden. 
Hier und da liegen auch bloße Kerne im Gewehe (Siemehling, Zfiai). Neben 
den krankhaft veränderten Ganglienzelten lassen sich zum Teil noch gesunde 
nachweisen, einzelne zeigen Vacuolen (Böttigeh, Siemerling), andere Pig- 
menlierung. Das in den Kernen enthaltene Fasernetz ist spärlich entwickelt, 
das Grundgewebe ist zum Teil reich an SpinnenKellen mit faseriger, lilzartiger 
Wucherung, Neurogliaverraehrung, Siemehling und Boedeker betonen die 
allmähiich eintretende Schädigung der Ganglienzellen. Zerfall der Granula 
komme in erster Linie in Betracht, wobei die Form und Grüße der Zelle 
zunächst noch erhalten bleiben können, in zweiter Linie trete später die 
Formveränderung der Zelle ein, und sei dieselbe dann als eine dauernde 
anzusehen. 

Hyperämie mit Blutaustritt ins Gewehe findet sich gelegentlich in den 
Kemterritorien und ihrer Umgehung im centralen Höhlengrau, ist jedoch 
durchweg geringfügig. Ausgesprochene Veränderungen der Geräßwandungen 
scheinen hier nur selten vorzukommen (Kahler). 
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Die Wucherung des Ependyms gehört jedeDfalJs nicht, zu den regel- 
mäßigen BegleiteraclieinuDgen des anatomischen Prozesses. Die Epeii- 
dymitis hat für die Entstehung der Kerndegeneration keine maßgehende 
Bedeutung, da sie oft fehlt und in anderen Fällen sehr geringfügig ist. 
In noch anderen Fällen kann sie woh! erheblich sein, hat aber keinen 
schädigenden Eintluss auf die Kerne geübt. Die Vorgänge wie in den Fällen 
von Kahieb, Hose:<th\l u. a. sind doch als seltene anzusehen. 

Diese Unters uchungsergebnisse, besonders die häufige Degeneration der 
Ganglienzellen in allen Abstufungen und die .Abnahme der im Kern ver- 
laufenden Fasern, sprechen dafür, dass am häufigsten eine primäre Er- 
krankung der Ganglienzellen vorliegt, der sich dann später degenerative 
Veränderungen der Wurzelfasern, des Nervenstammes und seiner End- 
ausbreitungen anschließen. Dass derartige Degenerationen der Nerven- 
fasern bei älteren tabischcn Augenmuskellähmungen nicht fehlen, wurde 
schon oben ausgeführt. Durchweg sind die peripheren Teile des Nerven 
dort am stärksten befallen , wo die Atrophie der Kerne sehr vorge- 
schritten ist. 

Die mikroskopische Untersuchung dieser peripheren Degeneration der 
Augennerven zeigt nun die verschiedenen Abstufungen des Zerfalles, hei 
welchem in der Regel sowohl Parenchym als interstitielles Gewebe beteiligt 
sind. Beider regelmäßigen Zusammensetzung der Nervenstämme aus dicken, 
gleichmäßigen Fasern sind die Degenerationserscheinungen durchweg nicht 
schwer zu erkennen. Namentlich an Zupfpr&paraten (Osmiums&urehärtung) 
ist scholliger, krümliger Zerfall der Markscheiden nachweisbar; die Nerven- 
fasern sind dabei oft sehr verschmälert unter fast völligem Schwund der 
Markscheiden. Diese Veränderungen markieren sich sehr ausgesprochen 
auch auf den Nerve n(|uerschnilten, wo neben einzelnen normalen Faserquer- 
schnitten zahlreiche ganz atrophische, mit Karmin rot tingierte und verkleinerte 
sich finden, welche zum Teil das Aussehen von kleinen Ringen haben, in 
denen nur teilweise noch ein dönner .\chsency linder siclithar ist. Das 
endoneurale und perineurale Bindegewebe ist stellenweise deutlich verdickt 
unter gleichzeitiger Kernvermehrung. Von den Autoren sind die Degene- 
rationserscheinungen an den Nervenfasern zum Teil als parenchymatöse 
Neuritis bezeichnet (Charcot, D^jfiiiiNE u. a.), eine Bezeichnung, die aber 
schließlich auch nicht mehr als primäre Degeneration der Nervenfasern, be- 
sonders zuerst ihrer Markscheiden, besagt. Einige Autoren (Mahina) wollen 
neben der primären Degeneration der Nervenfasern bei tabischer Augen- 
muskellähmung auch eine sekundäre annehmen, welche durch primäre inter- 
stitielle Veränderungen infolge intraneuraler Bindegewebs Wucherung hervor- 
gerufen werde. Es dürften hier die Verhältnisse ähnlich liegen, wie bei der 
tabischen Oplicusatrophie ; sind die peripheren Nervenstämme und ihre End- 
aushreilung bei der labischen Augen muskeltähmung von der Degeneration 
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mit ergriffen, so dürfte es sich auch im wesentlichen immer nm einen 
gleichartigen anatomischen Vorgang, wenn auch in verschiedener Intensität, 
handeln. Ausgesprochene primäre interstitielle und perineuritische Prozesse 
mit erst sekundärer Degeneration der Nervenfasern sprechen durchweg nicht 
für rein tabische Augenmuskellähmung, sondern für die Komplikation mit 
eigentlich syphilitischen Veränderungen der Nervenstämme. Dass sich bei 
höheren Formen der Degeneration der Nervenfasern in späteren Stadien 
auch gewisse interstitielle Veränderungen in den Nervenstämmen entwickeln, 
kann nachgewiesen werden, ebenso wie es beim Sehnerven erörtert worden 
ist. Ähnlich dürften auch die Verhältnisse bei der Degeneration der peri- 
pheren Nerven bei Tabes liegen; nur, glaube ich, ist es hier bei alten Ver- 
änderungen noch schwerer nachträglich auf Grundlage des anatomischen 
Befundes zu sagen, wie weit man es mit primären Degenerationsprozessen 
an den Nervenfasern zu thun hat und wie weit mit ursprünglich im inter- 
stitiellen Gewebe sich abspielenden Prozessen, welche erst sekundär die 
Nervenfasern in Mitleidenschaft ziehen. Die Beurteilung dieser Fragen ist 
jedenfalls im Bereiche des Sehnerven und auch im Bereiche der Augen- 
bewegungsnerven leichter als an den peripheren Nerven. 

Bei der Besprechung späterer Kapitel (multipler Sklerose, peripherer 
Neuritis, syphilitischer Erkrankungen des Centrain ervensystems u. a.) wird 
sich die Gelegenheit bieten, differentiell-diagnostische Momente den tabischen 
Nervendegenerationen gegenüber zu erörtern. 

In seltenen Fällen ist trotz ausgesprochener tabischer Augenmuskel- 
störung der anatomische Befund negativ gewesen, so in dem Falle 
von Jendrassik, wo Oculomotoriuslähmung alternierend auftrat, und nichts 
in der MeduUa oblongata gefunden wurde; ebenso fand Oppenheim bei doppel- 
seitiger tabischer Oculomotoriuslähmung an den Kernen und Wurzelbündeln 
der Nerven nichts Pathologisches; auch sei hier auf die Fälle myasthenischer 
Bulbärparalyse ohne anatomische Veränderungen verwiesen. Bei Tabes 
dürfte ein negativer anatomischer Befund bei ausgesprochenen früheren 
Lähmungserscheinungen im Bereiche der Augenmuskeln zu den sehr seltenen 
Erscheinungen zu rechnen sein, da es durchweg den Autoren gelang, bei vor- 
handener Lähmung auch anatomische Veränderungen aufzufinden. Bei 
wirklich negativem Befunde muss an eine sogenannte funktionelle Störung 
gedacht werden, wo wenigstens mit unseren jetzigen mikroskopischen Hilfs- 
mitteln anatomische Veränderungen nicht nachgewiesen werden können. In 
zweiter Linie aber ist es möglich, dass wirklich früher vorhandene Ver- 
änderungen so weit zurückgegangen sind, dass sie zur Zeit der Sektion nicht 
mehr nachweisbar waren, und in dritter Linie ist nur von negativen Be- 
funden im Bereiche der Medulla oblongata und der austretenden Wurzelfasern 
die Rede, während die peripheren Endausbreitungen der Nerven nicht unter- 
sucht werden konnlen, und doch ist ja nachgewiesen, dass lediglich peripher 
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die Veränderungen gelegen sein können bei intaktem Kern und intaktem 
austretenden Nervenstamm (D£j£rin£). 

Es soll hier auch noch an die Ausführungen v. Monakow's in betreff 
der totalen nuklearen Ophthalmoplegie erinnert werden , wo nur die 
Oculomotoriuskerne degeneriert gefunden wurden, während Abducens und 
Trochleariskerne nahezu normal waren, v. Monakow deduziert daraus, dass 
bei der sogenannten nuklearen Ophthalmoplegie in einem Teil der Fälle die 
Erkrankung im Verlaufe der Fasern von der Hirnrinde zu den Kernen gesucht 
werden müsse, so dass also in einem gegebenen Falle bei Erkrankung nur 
eines Oculomotoriuskernes doch Störungen im Bereiche des Abducens und 
Trochlearis vorhanden sein könnten durch Unterbrechung der Leitung zu 
den Kernen dieser Nerven. 

Die Frage, worauf es beruht, dass bei der Tabes so häufig im Be- 
reich der äußeren Augenmuskeln Rückbildungserscheinungen 
auftreten, und dass die Lähmungen so oft, ja meistens nur vor- 
übergehende sind, ist noch nicht nach allen Richtungen sicher zu be- 
antworten. Kahler und Düfoür sind geneigt, für die vorübergehende Oculo- 
motoriuslähmung in ihren Fällen Girkulationsstörungen in Verbindung mit 
Ependymwucherung und Gefaßerweiterung verantwortlich zu machen. 
Mauthner (134) sieht den Grund der vorübergehenden Funktionsstörung 
bei tabischer Augenmuskelparese ebenfalls in Cirkulationsstörung im grauen 
Boden des dritten und vierten Ventrikels; die dauernden Lähmungen hält 
er bedingt durch Tiefergreifen des Prozesses und Sklerose der Nervenkerne. 
Strümpell ist geneigt, die vorübergehenden Augenmuskellähmungen der 
Tabiker auf periphere Veränderungen der Augenmuskelnerven zu beziehen, 
während die dauernden Lähmungen auf stärkeren Veränderungen der Kerne 
und Stämme beruhen. Basso, Rieger und v. Forster möchten dem Einflüsse 
des Sympathicus auf vasomotorischem Wege die vorübergehenden tabischen 
Augenmuskellähmungen zuschreiben, ähnlich Berger. 

Michel denkt, dass Blutungen in der Kernregion die vorübergehenden 
Augenmuskellähmungen im Beginn der Tabes verursachen können. Siemer- 
ling und BoEDEKER weisen darauf hin, dass auch bei der primären Er- 
krankung der Ganglienzellen im Kern keineswegs eine Rückbildung der 
Augenmuskellähmungen unverständlich bleibe, eine Restitution der zerfallenden 
Granula in den Zellen liege sehr wohl im Bereich der Möglichkeit, und damit 
auch ein Wechsel und eine Restitution der klinischen Ausfallserscheinungen. 

Besonders scheint in den Zellgebieten des Levator palpebrae ein derartiger 
Ausgleich der Läsion und damit der klinischen Funktionsstörung häufig zu 
sein (Wilbrand und Saenger), indem eine stärkere Ptosis gerade bei Tabes 
häufig verschwindet oder geringer wird; auch ist wohl im Sinne von 
Sieherling und Boedeker aus dem Verhalten der Ganglienzellen der Kern- 
partien die rasche Ermüdbarkeit der betreffenden Muskeln und die Zunahme 
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der paretischen Erscheinungen im Laufe des Tages zu erklären, während 
nach der Nachtruhe der Zustand sich bessert 

Es ist nicht immer statthaft, aus dem anatomischen Bilde der patho- 
logisch veränderten Ganglienzellen einen direkten Rückschluss auf die Funk- 
tion derselben zu ziehen, es sei denn, dass die Form der Zelle stark ver- 
ändert und geschrumpft ist: hier ist dann die Funktion durchweg sehr 
gestört und der Prozess als irreparabel anzusehen. Aus den ersten Verände- 
rungen in den Ganglienzellen direkt Schlüsse auf die Funktionsstörung zu 
ziehen, geht nicht an; es kann die Funktion der Ganglienzelle zu einer 
Zeit gestört sein, wo noch keine mikroskopisch sicheren Veränderungen 
nachgewiesen werden können, und andererseits ist sicher auch gezeigt, dass 
bei schon deutlich pathologisch veränderten Ganglienzellen in den Kern- 
gebieten die Funktion noch relativ gut erhalten sein kann. 

Das Vorkommen des eigentlichen Nystagmus. 

§ 123. Das Vorkommen des eigentlichen Nystagmus, d. h. 
kontinuierlicher Schwingungen der Bulbi im associierten Sinne, gleichsam von 
einem Ruhepunkt aus nach beiden Seiten, ist bei der typischen Tabes jeden- 
falls als ein seltenes Symptom anzusehen und gehört nicht zu den eigent- 
lich tabischen Augensymptomen. Immerhin machen eine Reihe von Autoren 
von solchen Fällen Mitteilung (v. Leyden 45, Vierordt 164, Charcot, Hoff- 
mann 386, Egger 404, Bonnier 434, Dillmann, Prado 419, Freyer, Berger, 
Chvostek u. a.), doch müssen diese Fälle in Hinsicht auf die Häufigkeit der 
übrigen besprochenen Augensymptome als sehr selten bezeichnet werden. 
Es wird dies auch von verschiedenen Autoren ausdrücklich betont (Erb, 
Berger, Moebius, v. Leyden und Goldsgheider u. a.), und kann ich diese Selten- 
heit an der Hand meines eigenen Beobachtungsmaterials nur bestätigen (in 
ca. 1 % der Fälle). Ob gelegentlich ein solcher Nystagmus bei Tabes in 
Labyrintherkrankung seinen Grund haben kann, wie Egger, Bonnier u. a. 
annehmen wollen, möchte ich dahingestellt sein lassen. Vielleicht sind Ver- 
änderungen am Boden des vierten Ventrikels, wie sie ja bei Tabes be- 
obachtet wurden (s. oben), gelegentlich im stände, Nystagmus zu erzeugen, 
in Uberstimmung mit der Thatsache, dass experimentell von der Rauten- 
grube aus Nystagmus hervorgerufen werden kann (Berger u. a.). Ein wirk- 
licher typischer Nystagmus bei Tabes aber bleibt verdächtig auf Kompli- 
kationen (multiple Sklerose, cerebrale Affektionen, kongenitalen Nystagmus 
u. s. w.), wenn auch, wie gesagt, das gelegentliche Vorkommen von eigent- 
lichem Nystagmus bei Tabes nicht ganz in Abrede gestellt werden kann. 

Häufiger sind schon die sogenannten nystagmusartigen 
Zuckungen bei Tabes, welche namentlich in den verschiedenen End- 
stellungen der Augen auftreten, indem die Bulbi im associierten Sinne, gleich- 
sam von einem Huhepunkt aus, nach einer Richtung ruckweise vorgeführt 
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werden, um dann wieder bis zum Ruhepunkt zurückzuweichen und abermals 
von hier aus in rhythmischen Zuckungen in die Endstellung übergeführt zu 
werden. Es ist dies bekanntlich ein recht weit verbreitetes Sympton^ bei 
verschiedenen Erkrankungen des Nervensystems und wird auch gelegentlich 
beim Gesunden beobachtet. In der Regel müssen paretische Zustände im 
Bereiche der Augenmuskeln als Grundlage für das Zustandekommen des 
Phänomens angesehen werden, sei es, dass es sich um wirkliche Muskel- 
paresen, sei es auch, dass es sich um Innervalionsschwierigkeiten der Augen- 
bewegungen (Ermüdbarkeit, allgemeine Schwächezustände, centrale Inner- 
vationsstörungen u. s. w.) handelt. Bei Tabes kommt dementsprechend dieses 
Symptom auch in erster Linie in Verbindung mit Augenmuskelparesen zur 
Beobachtung, bleibt aber auch dann relativ selten (bei unserem Material 
ca. 6X) ^^^ b^t jedenfalls für das Krankheitsbild der Tabes keine charakte- 
ristische diagnostische Bedeutung. Als eigentliche Ataxie im Bereich der 
Augenmuskeln darf diese Erscheinung jedenfalls nicht angesehen werden. 
Ich werde später Gelegenheit nehmen, auf das Vorkommen und die dia- 
gnostische Bedeutung dieses Symptoms bei Besprechung der multiplen Herd- 
sklerose näher einzugehen, wo dasselbe ja bekanntlich in einem sehr hohen 
Prozentsatz zur Beobachtung kommt. 

Von einer Ataxie im Bereiche der Augenmuskeln bei Tabes be- 
richten einzelne Autoren (Charcot, Samelsohn 140, Althaus). Wenn solche 
ataktische Bewegungen von beiden Augen im streng associierten Sinne gleich- 
mäßig ausgeführt werden, so braucht dabei Diplopie nicht aufzutreten ; sind 
dagegen die Bewegungen jedes Auges, wenn auch associiert, aber nicht von 
gleicher Intensität, so treten bei den associierten einstellenden Bewegungen 
Doppelbilder ein. Um solche Fälle scheint es sich in den Beobachtungen 
von Charcot und Althaus zu handeln, während Samelsohn in seinem Fall 
einen Nystagmus bei forcierter Linkswendung der Augen verbunden mit 
Schwindelgefühl als Ataxie der Linkswender bezeichnet; es erscheint zweifel- 
haft, ob diese Auffassung des Symptoms gerechtfertigt ist. Jedenfalls kann 
man durchweg von einer Ataxie der Augenmuskeln bei der gewöhnlichen 
Tabes nicht sprechen, ich erinnere mich keines sicheren Falles meines Be- 
obachtungsmateriales , wo ich diese Auffassung für gerechtfertigt halten 
möchte. Ebenso betonen das andere Autoren (Berger j. Bei der Friedreich- 
schen hereditären Ataxie liegen die Dinge anders, worauf später eingegangen 
werden soll. 

D. Affektion des Trigeminas. 

§ 124. Affektion des Trige minus ist bei Tabes nicht zu den 
häufigen Komplikationen zu rechnen, und eine Sensibilitätsstörung im Be- 
reich dieses Nerven auch nicht annähernd mit der Häufigkeit der drei früher 
besprochenen Augeiisymptome (Sehnervenatrophie, Augenmuskellähmungen 
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und PupillenaDoniaJienj in Parallele zu setzeu. Ja, es hl geradezu eiueJ 
aufiallende Erscheinung, dass, während sonst die Störungen der sensiblei 
Nerven bei Tabes g^enüher den motorischen so auBerordentJich fiherwiegen^fl 
gerade im Bereiche der Augensphäre die Augenbew^ungsnerven so sehr t 
häufiger betrofTen sind als der sensible Trigeminus. 

In der Litteratur finden sich immerhin eine größere Anzahl von 1 
obaclitungen, die über Sensibililälsstönmgen im Bereiche des Trigeminus li 
Tabes berichten. In der Regel handelt es sich um Horabsetzung der Sei 
sibilJtAt, zum Teil auch mit einer vorzugsweisen Beteiligung der Schmers 
empfindung (We-stphal, BocRuax, Oppenheis, Ebb, Charcot, le Meble, Abadi 
et RocuEK 428, Bebgeh, Je.'VDHassih, Alihaus, v. Levden und Goldsgheidbi^I 
A. Mbveb, Sevdbl i6l, Galbzowssi, Pierret, Cassiheh und Scbifp, 
ROVER, r. Fragsteu 519 u. a.j. Nach meinem eigenen Beobachtungsmaterial ' 
möchte ich ausgesprochene Trigeminusstörungen auf ca. i — 5^ der Tabea- 
föUe schätzen. In anderen Fällen wird auf Hyperästhesie im Bereiche des 
Trigeminufi hingewiesen und ebenso auf das Auftreten von Trigeminus- 
neuralgien als Komplilcation oder als Vorläufer einer tabischen AffektioD 
[v. FsAGSTEi», Berger, Knies, v. Halban 519), Imal bei juveniler Taties. 
Diese letzteren Anomalien im Bereich des fünllen Nerven sind als relati^; 
selten anzusehen, und die mitgeteilten Fälle oft auch in ihrer Deutui 
als speciell tahische Symptome nicht sicher. Jedenfalls ist es auch hiaV 
sehr auflUllig, wie seilen neuralgische Beschwerden im Gebiete des Trig« 
minus z. B. im VerhSItnis zu den lanzjnier enden Sclmierzen im Körper he^ 
Tabes vorkommen. Die Störung kann sich auf einzelne Äste des Trige^ 
minus beschränken, am häufigsten noch auf die beiden ersten, seltener^ 
ist auch der dritte Ast mit, ja sogar allein betroffen [Berger). Ganz aus*| 
nahmsweise wird auch die motorische Portion in Mitleidenschaft gezogen^ 
(Petebson, Scbultze]. Sensibililätsstüpungen im Bereiche des Trigemimit 
führen zuweilen auch zu einer Art Gürtelgefühl im Gesicht (v. Letder uni 
GoLDscHEmsa), ein Zustand, den Cuabgot schon treffend als > Tabesmaske«^ 
bezeichnet hat. Galezowski erwähnt eine fleckweise Unemp Endlichkeit d« 
Haut in der Umgebung des Auges und in der Schiäfengegend als bei Tal 
gelegentlich vorkommend. 

Von einzelnen Untersuchern [le Merle 49S, Abadie et Rocder iSI 
u. a.) wird noch speciell der Verlust der Schm c rz empfind! ich k ei t b 
pression der Bulbi hei Tabes hervorgehoben, bald einseitig, bald doppelseitig) 
dabei soll aber zwischen Empfmdlichkeit der Bindehaut und der Drucli 
empfindUchkeit des Auges nicht immer ein analoges Verhalten bestehen. 

Das Auftreten einer Keratitis neuroparalytica bei tabischer Trigeminuf 
Störung musa als ein außerordentlich seltenes Vorkommnis angesehen wei 
den. Et ist die Beobachtung ^\'estphal's von doppelseitiger Keratitis nem 
paralyticd bei einem Tabesfull oder vielmehr einem Fall von koml>iniert 
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Syslemerki'ankung mit Tri gern inuastörungen anzuführen, Icli selbst habe 
einen Fall von Tabes beobachtet, wo der sehr marastische Kranke schließlich 
an schwerem Decubitus zu Grunde ging, und wo sich eine doppelseitige 
schwere eiterige Keratitis im unteren Drittel der Hornhäute im Lidspalten teil 
unter dem Bilde der Keratitis e lagophthalmo mit Eintrocknungserscheinungen 
entwickelte. Wir haben die anatomische Untersuchung eines dieser Augen 
ausführen können und dasselbe näher besehrieben (377); als eigentliche 
Keratitis neuroparalytica möchte ich den Prozess nicht auffassen. Es scheint 
somit, dass die primäre Degeneration des Nervus trigeminus und seiner 
Kernpartien bei Tabes durchweg nicht im stände ist, eine Keratitis neuro- 
paralytica hervorzurufen ; es erhellt dies auch aus den umfangreichen 
Statistiken über Keratitis neurüparalyüca und ihre Sektionsbefunde, wie sie 
in jüngster Zeit von Wilbramd und Saenqer aufgestellt worden sind, wo 
die Tabes als Ursache fast gänzlich fehlt. Ich selbst habe unter unserem 
Material einige Fälle von ausgesprochener Trigeminuslähraung bei Tabes 
gesehen, ohne dass es trotz längerer Beobachtung zu Keratitis neuropara- 
lytica gekommen wäre. 

Ebenso scheint auf tabischer Grundlage der Herpes zoster ophthalmicus 
infolge einer Trigeniinuserkrankung fast gar nicht vorzukommen. 

Die -pathologisch anatomischen Befunde hei tabischer Trige- 
minusaffektion , welche in einer ganzen Anzahl von Fällen erhoben worden 
sind (WESTPfliL, Offenqbin, Blocq et Onasoff, Piebret, Grabowee 367, 
Cassirer und Scbiff u. a.) lauten ziemlicli gleichartig. Es handelt sich 
durchweg um Degeneration des austretenden Tri ge minusstamm es, der auf- 
steigenden spinalen sensiblen Wurzel und der betreffenden Kernterritorien, 
die motorische absteigende Wurzel ist fast niemals hierbei betroffen. Ge- 
legenthch war auch deutliche partielle Degeneration im Bereich der auf- 
steigenden Trigeminus Wurzel vorhanden ohne ausgesprochen nachweisbare 
Sensihilitätsstürung während des Lebens [Cassireb und Scbiff). 

Vereinzelt ist auch bei tabischer Trigeminus erkrank ung mit halbseitigen 
Sensibilitätsstürungen im Gesicht die Kombination mit halbseitigen hysteri- 
schen Gefühls Störungen am Körper heobachlet (Blocq et Onakoff). 



£. VermehrtfiB Thiänenträafeln. 

§ iib. Vermehrtes Thränentraufeln wird bei Tabikern von einer 
Reihe von Autoren (Panas, Tebson 341, Wilbrakd und Saenoee u. a.) er- 
wähnt, ihm kommt aber meines Erachtens bis auf relativ seltene Fälle nichts 
Pathognomonisches für den Krankheitsprozess der Tabes zu, zumal wenn 
geringe Grade als pathologisch gerechnet werden; so giebt Berger in ca. der 
Hfdfte seiniT Fülle Epiphora an. Ich habe bei unserem Material nur sehr 
selten ein pathologisches Thrrinenträufeln gesehen, das ich bei Ausschluss 
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anderer Ursachen geneigt sein möchte, auf den tabischen Pruzess zu 
ziehen. Dass dies gclegenthch gerechtfertigt isl, steht auBer Frage. 

In erster Linie würde sich Epiptiora bei Tabes aus einer Hypersekri 
tion von ThränenflGssigkeit unter oervOsem Einfluss erkliiren können. 
her dürften die Beobachtungen von FeH6(l72), Pel (418) u.a. zu rechni 
sein, wo gleichsam krisenartig gleichzeitig mit anderen Erscheinungen heftig* 
Thränentri'iufeln vorübergehend eintrat, so in dem Falle von Pel mit heftigen' 
brennenden Sehmerzen, Rötung der .\ugen, Schwellung der Bindehaut, 
Photophobie und Blepharospasmus und in der Beobachtung von FErS mit 
i^peichetlluss nnd Schmerz in der Orbita. Ebenso sind Besgeh, Tbbsoit^ 
Petholucci (156) geneigt, einen direkten Einfluss des tabischen Prozessi 
auf die Thränen Sekretion anzunehmen, und zw;ir meistens auf dem W 
der Hypersekretion (Bebger), und sehen sie die Analogie hierzu in dem 
Auftreten anderer vasomotorischer Neurosen bei Tabes, wie Hyperhidrosis 
des Gesichts (Remak, Althacs) u. a. Im ganzen aber sind derartige \'or- 
gänge in ihrer Häufigkeit und ihrer Bedeutung für den Krank heitsprozt 
der Tahes überschfitzt worden. 

In zweiter Linie können Erschwerung und Behinderung in der Abfi 
rung der ThränenDüssigkeit einen Grund für Epiphora bei Tabes bieten, 
aber hier ist eigentlich nicht abzusehen, inwiefern gerade der tabische 
Krankheitsprozess dazu beitragen konnte. Behger meint u. a. durch Schwä- 
chung des Musculus orbicularis; nun sind aber erfahrungsgemäß gerade di 
Facialis und somit auch die Fasern zum Orbicularis sehr selten bei 
Tabes mitbetroffen. Es ist doch auch beim Tabiker vor allem immer ei 
die Frage zu erörtern, ob nicht andere Gründe bei ihm vorliegen für ei 
Erschwerung der Tb rfmen abfuhr, als gerade die speciellen tabischen Krai 
heitserscheinungen. Unter Berücksichtigung dieser Momente ergiebt si( 
meines Erachtens, dass der labische Prozess an und für sich nur relativ 
für eine Epiphora verantwortlich gemacht werden kann durch Beeinflussui 
von Trigeminus oder Facialis resp, deren Kernregionen. Gerade diese beidei 
Nervengebiete werden bei der Tabes relativ sehen in Mitleidenschaft gf 
zogen. 

F. Das Verhalten des intraokularen Sruckeg. 

§ 126. In Bezug auf das Verhallen des intraokularen Druckes . 
Tabes macht Beruer genauere Angaben. Er fand bei seinen Kranken i 
ca. einem Drittel der FSIIe Hypotonie, die nur zum Teil von Mioi 
begleitet war. Beruer möchte vermuten, dass diese relativ hiluflge Hei 
Setzung des intraokularen Druckes auf einer Herabsetzung des Seiteri 
druckes in den Geßlßen beruht und mit einer Synipathicusalteration 
Zusammenhang steht. Er beruft sich auf gewisse Experimente, 
absetzung des GeRißfonus infoliie Durchschneidung der Medulla obloiigata a 
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der Grenze zwischen erstem und zweitem Halswirbel hervorgerufen wurde 
(Ludwig und Thiry), und ebenso nach Durchschneidung des Sympathicus. 

An unserem Untersuchungsmaterial habe ich nicht die Überzeugung ge- 
winnen können, dass eine Alteration des intraokularen Druckes nach der 
negativen oder gar nach der positiven Seite hin mit dem tabischen Prozess 
irgendwie häufiger in Zusammenhang gebracht werden kann, und glaube 
demnach, dass dem Verhalten des intraokularen Druckes in dem Krankheits- 
bilde der Tabes keine wesentliche diagnostische Bedeutung zukommt. 

§ 427. Eine Affektion der Augenzweige des Nervus sym- 
pathicus kommt bei Tabes gelegentlich vor [Klinkert HS, Raymond und 
Artaud 120, Jacobsohn 444 u. a.), ist aber selten. Auch hier ist Berger 
geneigt, ein leichtes Herabhängen des oberen Lides bei Tabes als eine 
Folge von Sympathicusparese anzusehen. In 42 Fällen bei seinen 109 
Tabeskranken soll dies der Fall gewesen sein, und zwar 17 mal ein- 
seitig und 25 mal doppelseitig, und soll nach ihm >im allgemeinen dieses 
leichte Herabhängen des Oberlides vom Beginne der Tabes bis zum Stadium 
paralyticum progressiv zunehmen«. Ich kann diese Angaben an der Hand 
unseres Materials nicht bestätigen, auch ist es auffällig, dass Berger immer 
nur von einem leichten Herabhängen des oberen Lides und nicht von einem 
geringen Höherstehen des unteren Lides spricht (bekanntlich eine Eigentüm- 
lichkeit der Ptosis sympathica) ; er erwähnt sogar, dass in einem Teil dieser 
Fälle das untere Lid schlaff herunterhänge, auch war nur in einem Teil 
der Fälle Miosis vorhanden. Auch Roüx, der wohl ausgedehntere degene- 
rative Veränderungen im sympathischen Nervensystem bei Tabikern und 
experimentell nach Durchschneidung der hinteren Rückenmarkswurzeln fand, 
ist doch nicht geneigt, die Augenstörungen und speciell auch die Miosis bei 
dem ARGYLL-RoBERTSON'schen Phänomen direkt von Sympatbicusstörungen 
abhängig zu machen. 

Es würde hier zu weit führen, das Vorkommen der Alterationen im 
Gebiete der übrigen Hirn nerven ebenfalls noch genauer zu besprechen. 
Im Bereich der übrigen Sinnesorgane sind Störungen gelegentlich beobachtet, 
so Alterationen des Geruchssinnes in Form von Anosmie sowohl als auch 
von Hyperosmie (Erb u. a.), des Gehörs (Strümpell, Walton und Marie); 
letztere Autoren haben relativ häufig Taubheit bei Tabes gefunden. In einem 
Teil dieser Fälle liegt Atrophie des Nervus acusticus zu Grunde (Strümpell). 
— Als Kuriosum muss die Beobachtung von Juliusburger angesehen werden, 
wo von einem Tabiker mit beschränkter Augenbeweglichkeit beim Blick nach 
rechts und links ein heller Ton gehört wurde. 

Störungen im Bereich des Nervus facialis kommen bei Tabes nur 
selten zur Beobachtung (Erb), und jedenfalls ist es nicht ganz gerechtfertigt, 
das Auftreten einer Facialisparese diagnostisch als direkt gegen Tabes 
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sprechend anzusehen. Berger hat in ca. 5 % seiner Tabesfälle paretische 
Erscheinungen im Bereich des Facialis und besonders der Mundzweige be- 
obachtet. Dagegen erscheint es nicht gerechtfertigt, wenn letzterer Autor 
das auch bei Tabikern auftretende Phänomen der fibrillären Zuckungen im 
Bereich des Musculus orbicularis beim Lidschluss direkt auf ein leichtes 
Ergriffensein des oberen Facialiskcrnes zurückführen will. Diese Erscheinung 
ist eine relativ häufig vorkommende bei verschiedenen Affektionen des 
Nervensystems und besonders auch bei gewissen funktionellen Neurosen 
(Hysterie, Neurasthenie u. s. w.), wo sicher kein Grund vorliegt, an eine 
Alteration in der Kernregion des Facialis zu denken. 

So sehen wir denn, welche große Rolle im Symptomkomplex der 
Tabes gerade die Augenerscheinungen spielen. Es möge hier zum Schluss 
noch eine Statistik von Fehre (514) Platz finden, die mir geeignet erscheint, 
zu zeigen, in welchem Verhältnis sich ungefähr die verschiedenen Augen- 
erscheinungen in den sonstigen Symptomkomplex statistisch einordnen: 

1. Sensibilitätsstörungen (im weiteren Sinne) . 92 % 

2. Lanzinierende Schmerzen 85,5 > 

3. Fehlen der Patellarreflexe (2 mal gesteigert) 83 > 

4. Reflektorische Pupillenstarre 79 » 

5. RoMBERG'sches Phänomen 71 > 

6. Ataxie (2 mal in den Händen) .... 55 > 

7. Blasen- und Afterbeschwerden .... 50 » 

8. Gastrische Krisen 43 » 

9. Differente Pupillen 41,5 » 

10. Parästhesien 36 » 

11. Kopfschmerzen, Schwindelanfälle. ... 40 » 

12. Beteiligung der Hirnnerven 40 > 

13. Gürtelgefübl 36 

14. Schwächegefühl der Beine 30 » 

15. Augenmuskellähmungen 30 » 

16. Opticusatrophie 21,5 » 

17. Herzneurosen 21,5 » 

18. Psychische Störungen 21 » 

19. Doppeltsehen 19 » 

20. Larynxkrisen resp. Atemnot 15 » 



Die immerhin relativ seltenen Fälle von juveniler Tabes bieten in 
ihren Augensymptomen analoge Erscheinungen, wie die Tabes im späteren 
Lebensalter. Es ist sehr richtig, wenn von verschiedenen Seiten (Brasch 507 
u. a.) hervorgehoben wird, dass manche von den Fällen, welche früher als 
juvenile Tabes beschrieben wurden, wohl zum Teil der hereditären Ataxie und 
zum Teil der Lues cerebrospinalis im eigentlichen Sinne zuzurechnen sind. 
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Immerhin bleiben eine ganze Anzahl Yon Beobachtungen übrig, welche als 
typische Tabesfiille bei Kindern meistens auf Grundlage von Lues heredilaria 
(ca. 75^) angesehen werden müssen, und die auch analoge Au gen Symptome 
bieten (Rehas 439, Ealischek 387, v. RAn 496, Dtqihssi 477, Brabcb, 
Bbooesbakk, Kutner 487, v. Halban ä19, Marbe 490 n. a.). Ich seihst ver- 
füge über drei derartige sichere Beobachtungen, jedesmal hei Lues congenita. 
Reflektorische Pupillen starre fand sich bei diesen Fällen in ca. 65^, Opticus- 
atrophie in ca. 4Ö_sJ und Au gen muskell ahm ungen in ca. 14^; ob in diesem 
relativ häufigen Vorkommen der Sehnerven atropliie den Augenmuskel- 
lähmungen gegenüber ein gewisser Unterschied der Tabes der Erwachsenen 
gegenüber der juvenilen Tahes liegl, möchte ich nicht entscheiden. Im 
großen und ganzen können wir annehmen, dass analoge Augenerscheinungen 
wie bei der Tabes des späteren Lebensalters auch hei der juvenilen Tahes 
vorkommen. 
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In Bezug auf die ältere Litteratur der tabischen Sehnervenatrophie bis zum 
Jahre 4 876 sei hier auch noch auf das Verzeichnis Leber's (dieses Handb., 4. Aufl. 
V. S. 876) verwiesen. 



2. Die hereditäre Ataxie (Friedreich'scbe Krankheit). 

§ 128. An die Tabes schließt sich in der Reihe der Systemerkrankungen 
des Rückenmarks die hereditäre Ataxie an, die mit voller Berechtigung seiner 
Zeit 1863 von Friedreigh (1) als ein besonderes und gegen die übrigen 
Systemerkrankungen des Rückenmarks gut abgegrenztes Krankheitsbild be- 
schrieben worden ist. Das familiäre Auftreten (Befallenwerden mehrerer 
Familienmitglieder), der relativ frühe Beginn des Leidens (durchweg vor 
dem 20. Lebensjahr, meistens noch in der zweiten Hälfte des ersten De- 
cenniums bis zur Pubertätszeit), die allmählich sich entwickelnde und als 
Hauptsymptom von vornherein auftretende Ataxie, namentlich im Bereich 
der unteren Extremitäten, das relativ lange gute Erhaltenbleiben der Muskel- 
kraft, das Intaktbleiben der Sensibilität (nur in späteren Stadien treten ge- 
legentlich auch Gefühlsstörungen ein), ebenso das Fehlen der Blasenstörungen 
und Krisen geben der Krankheit ein besonderes Gepräge. Cerebrale Sym- 
ptome fehlen ebenfalls durchweg bis auf Sprachstörung und Nystagmus. 
Pathologisch-anatomisch finden sich dementsprechend auch besondere Züge 
im Krankheitsbild, neben einer kombinierten Erkrankung der Hinter- und 
Seitenstränge scheint relativ häufig eine Verkleinerung des ganzen Rücken- 
marks vorhanden zu sein, ferner gelegentlich auch der Vorderstränge 
(ScHULTZE 4 u. a.) , ^während eine Atrophie der hinteren Wurzeln und der 
peripheren Nerven nicht konstant und oft nur unerheblich zu sein pllegt. 
Wie weit eine Atrophie und Entwicklungshemmung des Kleinhirns (Senator 
47, Menzel, Nonne 62, Fräser, Thomas und Roüx 93 u. a.) zu dem typischen 
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Krankheitsbild und den anatomiBChen Veränderungen der hereditären Ataxie 
Veranlassung geben kann, ist zur Zeit noch nicht sicher festgestellt, Wohl 
aber muss das Vorkommen einer hereditären Cerebellaratasie [P. Mahik) 
anerkannt werden. 

Der Eigenart des Krankheitsbildes entsprechend sind auch die Augen- 
erscheinungen abweichend von denen der bisher besprochenen System- 
erkrankungen des Rückenmarks. Das einzige in Betracht kommende und 
fast konstante Augensymptoin bei dieser Erkrankung ist der Nystagmus 
(nyatagmusartige Zuckungen, Pseudonystagmus, ataktiscber 
Nystagmus). Schon diese verschiedenen Benennungen einzelner Autoren 
sprechen für die besondere Eigenart dieser Störung. Es handelt sich nicht 
um den gewöhnlichen oscillierenden Nystagmus, wie er gleichsam von einem 
Ruhepunkt aus in gleichmäßigen Schwingungen nach beiden Seiten hin statt- 
hat. Beim Blick geradeaus kann vollständige Ruhestellung der Augen besteben. 
Es sind vielmehr nystagmus artige, unregelmäßig zuckende Bewegungen beim 
Fixieren eines vorOberge führten Objektes besonders in den seitlichen Blick- 
richtungen, wie sie ähnlich auch bei andpreu Krankheiten (multipler Sklerose) 
zur Beobachtung kommen; nur sind sie bei der hereditären Atasie in der 
Regel hochgradiger. Von vielen Autoren wird die Störung als eine loko- 
moforische Koordination sstürung im Bereich der Augenmuskeln, als eine Ataxie 
derselben aufgefasst (Friedbeich 1, Csarcot 16, Seeligmüller S, Strümpell, 
DtJtRiNE 99 u. a.), eine Auffassung, die ganz gerechtfertigt erscheint. In 
seltenen Fällen fehlt diese Störung, doch soll sie dann gelegentlich herviDr- 
gerufen werden können, wenn der Patient sich mehrmals um seine Achse 
dreht {Mhsdel 39). In der Regel scheint diese Anomalie erst in den vor- 
geschritteneren Stadien der Krankheit sich zu entwickeln. Wenn auch die 
Erkrankung an sich als eine relativ seltene betrachtet werden muss, so 
sind doch die -Mitteilungen in der Litteratur recht zahlreich (FatsDRErcH, 
Ch.arcot, Seelighüli.eh, Scbultze 55, Hrherod 9, Gowebs 7 u. -IS, Mbnuel IS, 
ViEROHDT 1i, Stintzing 30, VizioLi 12, FoRNAflio 59, Klippel und Dürante 
39, t~)ppENiiEiH 97, Strümpell, Bohnikoel 85 u, a.), welche speciell auf das 
.\uftreten des Nystagmus und dessen diagnostische Bedeutung hinweisen. 

Anderweitige Augen Störungen müssen bei der hereditären Atasie, wenn 
sie überhaupt auf Grund derselben vorkommen, als außerordentlich selten 
angesehen werden, und die wenigen Fälle sind zum Teil auch noch in ihrer 
Deutung nicht sicher. Jedenfalls gehören reflektorische Pupillenstarre [nur 
einmal von Cestan und DüPUT-DiiTEHPs 89a erwähnt) und Lähmungserschei- 
'Dungen im Bereiche der inneren Augcnmusknlatur in keiner Weise zum 
Symptomkomplex der Krankheit, und ebensowenig Seh nerve natrophie und 
Augen muskellähmun gen. Selten ist Ptosis und Doppeltsehen angegeben 
(JoFFROi 24, Ohherod, Mendel], einmal Neuritis optica (Ber-mbei 31), jedoch 
fehlte hier Ataxie der oberen Extremitäten und Nystagmus, gelegentlich 
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Opticusatrophie und Gesichtsfeldbeschränkung (Gohn 76, Rouffinet 34, 
Wharton Sinkler 1 0). Es sind das offenbar so seltene Ausnahmefalle, 
dass sie nicht das Recht geben, die Erscheinungen dem Symptombild der 
hereditären Ataxie hinzuzurechnen , und sind die Fälle wohl zum Teil dia- 
gnostisch anders anzusehen; positive Opticusbefunde sprechen durchweg für 
eine andere Auffassung des Krankheitsbildes. 

Gerade in diesem Fehlen der sonst bei Tabes und anderen Erkran- 
kungen des Nervensystems- so häufigen Augensymptome liegt hauptsächlich 
das differentiell-diagnostisch Bedeutsame, in erster Linie der Tabes gegen- 
über, wo gerade auch dieser eigenartige Nystagmus fast gar nicht zur Be- 
obachtung kommt. 

Ebenso sind bei disseminierter Herdsklerose, die ja oft ähnliche 
nystagmusartige Erscheinungen bietet, außerordentlich häufig anderweitige 
Anomalien der Sehnerven und der Augenmuskeln vorhanden (s. später), die 
der hereditären Ataxie nicht zukommen, abgesehen davon, dass ja Erhöhung 
der Reflexe, Spasmen, Intentionszittern u. s. w. Erscheinungen sind, die sich 
bei der FRiEDREiCH'schen Krankheit nicht finden. 

Auch bei gewissen Formen der cerebellaren Atrophie, speciell der here- 
ditären cerebellaren Ataxie im Sinne P. Marie's, die sonst große Ähnlichkeit 
mit dem Symptomkomplex der FRiEDREiCH'schen Krankheit haben können 
und namentlich ebenfalls Nystagmus und Ataxie aufweisen, scheinen häufiger 
Augensymptome im Sinne von Opticus- und Augenmuskelläsionen vorhanden 
zu sein, wie sie der hereditären Ataxie (Friedreich) zukommen (vgl. später 
unter Cerebralerscheinungen). 

Die »n^vrite interstitielle hypertrophique et progressive de l'enfance« 
von D£j£rine und Sotta kann ebenfalls der hereditären Ataxie sehr analoge 
Symptome hervorrufen, doch ist hier das gelegentliche Auftreten der reflek- 
torischen Pupillen starre der FRiEDREica'schen Krankheit gegenüber dia- 
gnostisch bedeutungsvoll. 
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3. Die spastische Spinalparalyse (Lateralsklerose). 

§ 129. Die reine spastische Spinalparalyse, beruhend auf isolierter 
Degeneration der Seitenstränge des Rückenmarks (Erb 5, Charcot), bleibt 
immer ein relativ seltenes Krankheitsbild , wenn auch seine Existenz sicher 
nachgewiesen und durch Sektionsbefunde belegt worden ist (Strümpell, 
Minkowski, D£j£rine und Sotta); Augensymptome jedoch scheinen hier so 
gut wie ganz zu fehlen. Nur einzelne Autoren erwähnen das seltene Vor- 
kommen derselben; so hat Gowers (51) »ein- oder zweimal« Opticusatrophie 
gesehen, welche der bei Tabes vorkommenden ähnlich war, Sückling (21) 
einmal Neuritis optica rechts, doch war der Fall mit Syphilis und Iritis 
auf dem linken Auge kompliziert. Jedenfalls ist bei isolierter primärer 
Seitenstrangssklerose der Nachweis von Augensymptomen bisher nicht sicher 
erbracht. In dem Falle Friedmann's (64) war eine Thrombose der Arteri^i 
centralis retinae oc. dextr. der Entwicklung der spastischen Spinalparalyse 
mit ausschUeßlicher Degeneration der Pyramidenseitenstränge vorausgegangen, 
doch wies die Sektion überdies noch einen vernarbten apoplektischen Herd 
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im reuhlen Linsenkern und ausgedehnte Endarteriitis besonders auch an 
den basalen Hirnarterien nach , so dass die Augen Veränderung jedenfalls 
hiervon abhängig gemacht werden muss und nicht mit der Rückenmarks- 
läsion in ZusammenhaDg gebracht werden kann. Ebenso ist der Fal! von 
X. Francotte (33) von spastischer Paralyse der unteren Extremitäten mit 
halbseitiger' Zungenatrophie und linksseitiger Abducens- und Facialislähmung 
nicht als hierher gehörig im Sinne einer primären unkomplizierten Seilen- 
strangs skler ose zu rechnen. Auch BuncBi's (20) Fall mit Sektionsbefund 
von spastischer Spinalparaijse mit Strabismus weist außer symmetrischer 
Degeneration der Pyramidenbahnen auch Gehirnverändenmgen sowie solche 
in der Umgebung des Centralkanals des Rüdtenmarks mit Kernwucherung, 
partieller Erweiterung oder Verstopfung des Lumens auf. 

Es bleibt ja immer zu berücksichtigen, wie häufig andere Erkrankungen 
als isolierte Seitenslrangssklerose zum klinischen Bilde der spastischen Spinal- 
paralyse wenigstens zeitweise Veranlassung geben können (chronische Myelitis, 
kombinierte Systemei'krankung, multiple Sklerose, RQckenmarkskompression, 
Lues cerebrospinalis, Hirnleiden, Hysterie], und gerade hier spielen die Augen- 
symptome resp. auch ihr Fehlen differential-diagnostisch oft eine wichtige 
Rolle, wie wir das schon bei der kombinierten System erk rankung gesehen 
haben, und wie das in den späteren Kapiteln noch weiter ausgeführt wer- 
den wird. 



§ 130. Die sog. familiäre heredititre F(irm der spastischen 
Spinalparalyse (Strümpell) schließt sich in betreiT ihrer Augensymptome 
den früher geschilderten Krankheitsbildern an. Es ist jedoch nicht zu ver- 
kennen, düss in diesen Fällen pathologische Erscheinungen von seilen der 
Augen, wenn auch relativ selten, so doch häufiger als bei der isolierlen 
Lateral Sklerose gefunden werden. Dementsprechend hat auch das weitere 
Studium dieser Krankheit ergeben, dass es sich hier durchaus selten, ja 
vielleicht nie um eine ganz isolierte Erkrankung der Seitenstränge handelt; 
selbst in dem einzigen bisher anatomisch untersuchten Fall waren auch die 
Kleinhii'n-Seitenstrangbdhnen und die Hinterstränge mit ergrilfen, es lag also 
eigentlich eine kombinierte Systemerkrankung vor. In anderen Fällen han- 
delt es sich um bulbäre und cerebrale Komplikationen. Das klinische Krank- 
heitsbild kann daher auch difTerieren, doch pflegen die Fälle aus einer 
Familie sich ziemlich analog zu verhalten, während der Krankheitsprozess bei 
Mitgliedern verschiedener Familien sich doch sehr wesentlich unterscheiden 
kann (Jendrassik 57j. 

Wir linden demnach in einem Teil der Fälle auch Augensymptome er- 
wähnt. Atrophische Verfärbung der Papillen (Jehdrassik bei zwei 
Mitgliedern einer Familie und Blutsverwandtschaft der Ellern, Lobhai« 59), 
Augen m US k eipares en (Jendrasbik bei drei Kranken, Bernhardt i7). 
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Nystagmus und nystagmusartige Zuckungen (Jendrassik, Bernhardt 
47, Tahbroni und Finzi 58). Bernhardt denkt in einem seiner Fälle, von drei 
Brüdern mit spastischer Spinalparalyse, bei dem nach zehnjährigem Bestehen 
des Leidens der Prozess auf das verlängerte Mark, die Brücke und vielleicht 
noch andere Hirnteile sich fortsetzte, wegen auftretender Sprachstörungen, 
Augenmuskellähmungen, Nystagmus, trotz Fehlens des Intentionszittems, der 
apoplektischen Insulte und Schwindelanfalle an multiple Sklerose. 

In anderen Reihen von Beobachtungen dagegen wird gar nichts von 
Augensymptomen erwähnt. 

Auch dieser Umstand spricht dafür, dass der sog. familiären Form der 
spastischen Spinalparalyse nicht immer die gleiche Veränderung des Central- 
nervensystems zu Grunde liegt, oder dass sie sich wenigstens in verschie- 
dener Weise komplizieren kann. 



4. Die kombinierte Erkrankung der Hinter- und Seitenstränge 

des Rückenmarks. 

§ 131. Nach der eingehenden Besprechung der Augensymptome bei 
der Tabes dorsalis werde ich jetzt in der Lage sein, die Augenerscheinungen 
bei den übrigen Strang- und Systemerkrankungen des Rückenmarks kurz 
zu erledigen, da ich mich vielfach auf die oben gegebene Darstellung be- 
ziehen kann. 

Zunächst ist hier die kombinierte Erkrankung der Hinter- und 
Seitenstränge des Rückenmarks (Westphal 12, v. Leyden, Prävost 8, 
Kahler und Pick 7, Strümpell 19, Gowers, P. Marie, Leube u. a.) zu er- 
wähnen. Die Augensymptome derselben decken sich durchweg mit denen der 
eigentlichen Tabes dorsalis, wenn sie auch als sehr viel seltener angesehen 
werden müssen. Es ist hier keine Frage, dass, je mehr das klinische Bild 
der Tabes (Hinterstrangsdegeneration) in dem ganzen Krankheitsbild in den 
Vordergrund tritt den Folgezuständen der Seitenstrangsklerose gegenüber, 
um so mehr die Augensymptome mit denen der Tabes sowohl nach Art 
als Häufigkeit übereinstimmen. 

Es handelt sich auch hierum die progressive Opticus atrop hie, die 
reflektorische Pupillenstarre und die Augenmuskellähmungen 
in erster Linie, selten um Trigeminus- und Facialisaffektion und ebenso 
selten um Aftektionen anderer cerebraler Sinnesnerven. 

Sehnervenatrophie, und zwar das Bild der einfachen progressiven, 
ist von einer ganzen Reihe von Autoren angeführt, zum Teil auch mit 
einschlägigen Sektionsbefunden (Westphal 12, Babesin 9, Kattwinkel 70, 
C. Mayer 52, Gowers 27, Peltesohn 29, Oppenheim 35, Borgherini 31, Ba- 
STiANELLi 54 u. a.). Die analojnischen Beschreibungen der Opticusdegene- 
ration konstatieren keine Unterschiede von der tabischen Atrophie, nur 
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BoBGHERiKi spricht von neuritischeo Herden in beiden Sehnerven und im 
Nervus ischiadicus bei grauer Degeneralion der Hinter- und Seite nslränge, 
doch bot der Fall auch sonst Abweichungen und angesprochene Leptonienin- 
gilis und Degeneration der ganzen RindenscbichL 

Der Befund einer Neurilis optica, wie in einzelnen Fällen von spaati- 
scher Spinal paralyse (Schilling 46 u. a.) angegeben, deutet direkt darauf 
hin, dass in den betreffenden Fällen nicht primäre Systemerkrankung der 
Seitenstränge resp. der Seiten- und Hinterstränge vorliegt, sondern dass 
differentiell -diagnostisch andere Affektionen (Lues cerebrospinalis, multiple 
Sklerose u. s. w.) in Betracht kamen, wovon später in den betreffenden 
Kapiteln die Rede sein soll. 

Id zweiter Linie verhalten eich die Augen nmskellähmun gen bei der 
kombinierten Erkrankung der Hinter- und Seitenstränge ebenso wie bei 
Tabes, nur werden sie weniger häufig gefunden. So berichten von Oculo- 
motorius- und Abducensparese Westpbal ( 1 3), C. Maybb, von isolierter Ptosis 
Stadelkahn [3S), OppENBEiif [35], von nuklearer Ophthalmoplegia externa 
F. ScHuLTZE (38); im ganzen tritt auch hier das Unvollkommene, Partielle 
und häufig die nukleare Natur der Lähmungen wie bei Tabes zu Tage. 

Analog flndet sich auch das dritte Symptom der tabischen Augen- 
erscheinungen, die reflektorische Pupiilenstarre, bei der kombinierten 
Systemerkrankung vertreten iC. Mayer, Gowebs, Sucsling 30, Oppen- 
BEiM u. a.). 

Trjgeminuslähmung wird gelegentlich angegeben (Westphal, Oppem- 
bbih]. 

Nach dem in der Lilteratur vorliegenden Material ist es nicht gut an- 
gängig, bestimmte Prozentzahlen für das Vorkommen der verschiedenen 
Augensymptome bei der kombinierten Hinter- und Seitenstrangaklerose auf- 
zustellen. Gbasset (28) macht nach einer größeren Zusammenstellung von 
einschlägigen Fällen aus der Litteratur die Angabe, dass bei 33 derartigen 
Kranken 1 3 mal Augensymptome vorhanden gewesen seien (Opticusafl'ektion, 
Augenmuskelparesen und 4 mal Nystagmus). Ich glaube, dass 4 mal auf- 
geführte Vorkommen von Nystagmus spricht schon dafür, dass bei dieser 
Zueammensteffung nicht nur Fälle von primärer kombinierter System- 
erkrankung gerechnet sind; denn zu diesem Krankheitsbilde gehört der 
Nystagmus durchweg nicht. 

Im ganzen kann jedenfalls beim Vorhandensein der oben erwähnten 
tabischen Augensytnptome auf eine ausgesprochene Beteiligung der Hinter- 
stränge neben derjenigen der Seitenstränge geschlossen werden. Ja, gewöhn- 
lich werden die allgemein tabischen Erscheinungen (Fehlen des Patellar- 
reflexes, Sensibilitätsstörungen, lanzinierende Schmerzen, Ataxie, Blasen- 
beachwerden u. s. w.) in diesen Fällen überwiegen, während bei vorwiegender 
Beteiligung der Seitenstrünge [spastische Parese ohne Gefühlsstürungen u. s.w.) 
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diese Augensyiiiptonie seltener vorkommen, ja bei reiner Scitenstrangdegene- J 
ration ganz fehlen. 

Da, wo sich die Ver&ndeniDgen des Rückenmarks in Form von Seiteih 
und Hinterstrangsdegeoeration auf Gnindlage von perniciOser Anämie,! 
Kachexie, Leukämie, Septikämie, Endocardttis, Ca rein omatose, Diabetes, Tu-fl 
berkuloae u. a. entwickeln, scheinen ebenfalls diese tabischen Augen symplomaV 
(Opticusatrophie, PupiMenstarre und Augenmusketlähmungen) durchweg 
fehlen. In BxsTiAKELLi'g (5i) Fall von kombinierter Erkrankung der Hinter-S 
und Seitenslränge des Rückenmarks mit Opticusatrophie nach InDueoz&'J 
trat erst spftter schwere Anämie hinzu. Nach den .Vngaben der meisten 1 
Autoren, welche derartige Mitteilungen machten, handelt es sich in dieses I 
Fällen wohl nicht um typische Systemerkrankungen des Rückenmarks, son- 
dern um Verändemngen, welche sich oft auch über das Gebiet der Hinter- i 
und Seitenstrfinge hinaus erstrecken, Ja auch gelegentlich die graue SubstanKj 
des Rückenmarks mit betreffen und vielleicht mit ebenso viel oder grüßereioj 
Recht zu den myelitischen Veränderungen des Rückenmarks im Sinn«) 
V. Levden's gerechnet werden. 

Vielleicht sind die nach Pellagra auftretenden Rückenmarks Verände- 
rungen (hauptsächlich Degeneration der Hinter- und Seiten stränge, Tuczbe'I 
u. a.) wieder mehr iiu Sinne einer rein systematischen Erkrankung zu.J 
beurteilen, und scheint hier auch gelegentlich Opticusatrophie, Doppeltsehea I 
und Pupillen starre beobachtet zu sein, aber jedenfalls sehr selten (vgl. diesajl 
Handbuch, Bd. XI, Kap. XXII, § 44, S. 100. 1901). 



5. Die kongenitale oder früh erworbene spastische Paralyse 
(die angeborene spastische Gliederstarre, Little'sche Krankheit). 
§ 132. Trotz großer .Ähnlichkeit in ihren klinischen Symptomen i 
denen der spastischen Lähmungen spinalen Ursprungs unterscheidet s 
doch die kongenitale spastische Gliederstarre in manchen Punkten 
wesentlich von der spastisclien Spinalparalyse und hätte vielleicht mit eh 
viel, wenn nicht mit mehr Recht unter den cerebralen Erkrankungen abi 
gehandelt werden können. In erster Linie sind es die häufigen cerebrale^ 
Komplikationen, welche der ersteren Erkrankung eigentümlich sind, und i^ 
es als nachgewiesen anzusehen, dass meistens die cerebralen Veränderungai 
als das Primäre gelten müssen, welche die motorischen Leitungsbahnen im 
Rückenmark in sekundärer Weise affizieren und sie in den Zustand der 
Degeneration versetzen. Namentlich sind Läsionen der motorischen Gentren 
und Leitungsbahnen im Gehirn im stände, durch absteigende DegeneratioD 
oder Entwicklungshemmung das Krankheitsbild hervorzurufen. Dement- 
sprechend komplizieren cerebrale Erscheinungen (Sprachstörung, psychisclie 
Anomalien, Epilepsie, choreatisch-alhetolische Erscheinungen u. s. w.) ■ 
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ktingeoitai spastisch-pareLischen Erscheinungen der ExtremitiUen relativ oft. 
Die Frühgeburt oder ;iuch Erschwerung und Verzögerung der Gebui't, An- 
wendung operativer Eingrille JDei der Geburt mit Kompression des Schädels 
scheinen ätiologisch in erster Linie in Betracht zu koiunien. Fälle ohne 
Hirnsyuiptome scheinen mehr auf Frühgeburt zurückgeführt werden zu 
iiiüi-sen, Fälle mit llirnsymptomen mehr auf gchwere und asph^ktiscbe Ge- 
burt iFBEH 45). 

Die bei der spastischen angeborenen Gliederstarre beobachteten Augen- 
erecheinungen haben dementsprechend auch etwas Abweichendes von den 
labischen und den bisher bei den Strangdegenerationen des Kückenmarks 
geychilderlen. 

In erster Linie steht hier das Symptom des Strabismus, und 
zwnr durchweg des konkomitierenden, selten des paralytischen (Gbb 6 u. 5i, 

LlTTLE 1 3, MaVDL 16, RUPPRECHT 18, CHABOsSi, SOLTMiNH, RlCHAHBSON 37, 

Antos 40, Fr, Sgbultze 43, Zihhi 44, Osler 49, .\aef 9ö, Febr iö, v. Krafft- 

Ebing 65, Catsaras 32, Wehtheimee (»6 u. a.). Feer berechnet auf Grund 
seiner Untersuchungen und Zusammenstellungen aus der Litteralur das 
Vorkommen des Strabisirius bei angeborener spastischer Gliederstarre auf 
30^ bei Fällen, welche geistig nicht gestört waren, und sogar auf 40^ 
bei solchen mit geistigen Anomalien. 

Wenn auch nach Angaben anderer Autoren sich die Zahlen niedriger 
stellen, und häufig Angaben über das Verhalten der Augen ganz fehlen, so 
ist doch ein Zusammenhimg dieser Stell ungsanomalie mit dem übrigen Leiden 
nicht in Abrede zu steilen, und muss der Strabismus als wenigstens häufig 
durch die Krankheit hervorgerufen angesehen werden. Einige Autoren je- 
doch wollen den Strabismus lediglich als zuiUIlige Komplikation des Leidens 
betrachten (Seeligmülleb 1 5, v. Kracpt'Ebing u. a.) ; die meisten aber nehmen 
einen direkten Zusuniiuenhang an. 

Zum Teil wird das Schielen als durch tonische Spasmen der Augen- 
muskeln bedingt angesehen (Febr, Rupphecht, d'Espinb 41 u. a.), wobei es 
allerdings als aufßllig bezeichnet werden muss, dass sonst die Augen- 
bewegungen frei sind, und von Spasmen im Bereich derselben, ähnlich wie 
bei der sonst befallenen Körpermuskulatur, nichts nachgewiesen werden 
kann. Auf der anderen Seite ist man Jiuch hier geneigt, Refraktionsano- 
malien, besonders Hyperopie, für den Strabismus, der meistens ein kon- 
vergierender ist, verantwortlich zu machen. Vielfach sind die Uefraktions- 
verhältnisse der Augen bei diesen Ffilien nicht eingehend genug untersucht 
worden, in einzelnen Beobachtungen wird hochgradige Hyperopie oder 
Astigmatismus direkt als Grund für den Strabisnms angeluhrt. Es ist jedoch 
nicht zu verkennen, dass relativ häufig auch trotz Schielens solche stärkeren 
Refraktionsanomalien ganz fehlen (oft nur leicht'' Hyperopie von 1—2 ü. 
und auch Emmelropie). 
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Im ^oz^j Qfjiers^fa^idft «ich das Schielen bei äuzietopeiier Glkder- 
stiirre oicfat wfs<^jtlich vom j^ewOfanlichen konkomitiereDden SdiKleii. nadi 
Fen $^n e» etwa.^ häofi^er alternierend «ein, als sonst der Strabtsmiis con- 
vfT^ea^; wa.% auf nicht «o häufises Vorkommen der einseitiseii konsienitaien 
Amblyopie bei die^r Schielform hindeuten ^ürde. Gelesentlicfa vird auch 
ein periodisches Auftreten, ein auffallender Wechsel in der Intenätät ond 
ebenso ^iu Ruck^^ng der AMenkun^ betont. Sehr vid seltener handelt es 
sich mn StrabL^mas divergens. Genauere statistische Untersuchangen über den 
Bau der Augen der betreffenden Patienten sind noch' sehr wunsdieiisweft: 
es scheint jedoch nach dem bisher vorliegenden Material, dass hochgradigere 
Refraktionsanomalien hier erheblich sdtener g^-funden werden, als scmst beim 
Strabismus convergea« iresunder Kinder. 

Als ein cerebrales Symptom muss das häufige Auftreten des Schidens 
wohl sicher aufgefasst werden. Das Wie der Entstehung aber ist noch nicht 
definitiv au%eklärt. Jedenfalls hat auch die Erklärung durch spastische 
Zustande in den Augenmuskeln, wo sonst eigentlich nur die vom Gehirn 
entferntesten Muskelgebiete der Extremitäten befallen sind, und direkt nach- 
weisbare Spasmen in den Augenmuskeln fehlen, etwas Unzureichendes, ^renn 
auch zugegeben werden inass. dass eventuell schon leichtere und sehr früh- 
zeitig auftretende Alteration^-n im Gebiete der Augenmuskeln eher zu danern- 
den Störungen \>rarJas<;ung geben können als in anderen Muskelgebieten. 

Die von Wolteis '39 in drei von seinen ^ier Fällen angegebenen Ano- 
malien in den Au^''nbewe^ijni:en. welche darin bestanden, dass beim 
F"ixierefi eines Gegenstandes von selten der Patienten die Augen 
gelegentlich stehen blieben, um sich erst nach einer Weile wieder 
weiter zu bewegen, .sind wohl in ihrer Deutung als pathologische Er- 
.seheinurigen zweifelhaft, zumal es sich um Kinder handelte. 

In zweiter Linie ist in einigen Fallen von Nystagmus berichtet 
worden Osler, Hc.^ter 49, Otto 26, Bruns 50 u. a. , dem hier wohl offen- 
bar die Bedeutung eines cerebralen Symptoms zukommt. Immerhin bleibt 
Nystagmus bei dieser Erkrankung eine seltene Erscheinung. Von nystagmns- 
artigen Bewegungen der Augen berichtet Feer. 

Sehr selten ist in dritter Reihe auch bei der spastischen angeborenen 
Gliederstarre .Alteration der Sehnerven unter dem Bilde der Opticusatrophie 
'Feer, A.^to5, Bru.is u. a. . Letzterer Autor fand in seinem Falle bei der 
Sektion cerebrale Komplikationen (Thrombose des Sinus longitudinalis und 
ältere und frische Erweichungen in beiden Hemisphären) neben kombinierter 
Strangdegeneration des Ruckenmarks und nicht systematisch angeordneten 
entzündlichen Veränderungen in demselben. Feer ist geneigt, namentlich 
bei gleichzeitig bestehendem Idiotismus, den Hydrocephalus internus in diesen 
Fällen als das Bindeglied zwischen OpticusafTektion und cerebralen Ver- 
änderungen anzusehen. Nach dem bisher vorliegenden Material erscheint 
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es nicht gerechtfertigt, in der Opticus Erkrankung eine einfache progressive 
Sehner venatrophie analog der tabischen zu sehen. 

Die Pupillen scheinen sich durchweg normal zu verhalten (Gh*ron 
94, einmal einseitige Mydriasis), und ebenso ist der Facialis und der" 
Trigeminus von paretischen Erscheinungeu verschont. 

In dilTerential-diagn ostisch er Beziehuug dürften auch hier die Augen- 
symptome resp. deren Fehlen gerade der Erkrankung, welche hier am 
meisten in BetrachL kommt, der multiplen Sklerose gegenüber einen erheb- 
lichen Wert haben. 
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6. a) Die Poliomyelitis anterior acuta, akute atrophische Spinallähmung der 

Kinder (spinale Kinderlähmung) und der Erwachsenen (adultorum). 

b) Die Poliomyelitis anterior subacuta et chronica (die subakute und 

chronische Spinallähmung). 

§ 133. Es erscheint zweckmäßig, diese beiden Krankheitsbilder in 
Bezug auf die begleitenden Augensymplome hier gemeinsam zu besprechen • 
ich bemerke ausdrücklich, dass die cerebrale Kinderlähmung, die Polience- 
phalilis acuta, Ophthalmoplegia externa, die Erkrankungen der Medulla oblon- 
gata u. a. erst später an den betreffenden Stellen zur Erörterung gelangen. 

Da es sich bei den oben bezeichneten Erkrankungen im wesentlichen 
um eine auf die graue Substanz der Vorderhörner des Rückenmarks be- 
schränkte pathologische Veränderung (Entzündung, Degeneration u. s. w.) 
handelt, so sind schon von vornherein keine wesentlichen Augensymptome 
zu erwarten, sowie überhaupt Erkrankungen der Gehirnnerven hierbei zu 
den seltenen Vorkommnissen zu rechnen sind. 

Bei der spinalen Kinderlähmung, wie sie zuerst von v. Heine klinisch 
genauer beschrieben und später durch die Arbeiten von Duchenne, Cornil 
Laborde, Rilliet und Barthez, Gharcot und Joffroy, Roth, Westphal, PafivosT, 
V. Leyden, Erb u. a. durch anatomische und klinische Forschungen weiter 
präcisiert wurde, finden sich krankhafte Erscheinungen im Bereiche des Seh- 
organes nur außerordentlich selten erwähnt, und da, wo sie sich angegeben 
finden, handelt es sich nicht mehr um das reine Bild der spinalen Kinder- 
lähmung, sondern gleichzeitig um komplizierende Erscheinungen von selten 
des Gehirns, der Medulla oblongata und der Gehirnhäute. Besonders, glaube , 
ich, ist dies hervorzuheben bei den Mitteilungen von Medin (1 und \ 2) und 
von Caverly (8), welche beide über größere Epidemien von infantilen spi- 
nalen Lähmungen berichten. Medin sah bei 49 erkrankten Kindern, bei 
welchen die Lokalisation der Lähmungen meist die bei Poliomyelitis ge- 
wöhnliche war, relativ häufig Beteiligung von Hirnnerven, speciell auch von 
Augenbewegungsnerven (mehrmals FacialisafTektion , \ mal Oculomotorius- 
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lähmung, 1 mn! Ophthalmoplegia externa [beide Fälle mit tüdlichem Aus- 
gang], 1 mal Facinlis-Abdiicenslähmung, Smal Abducenslähmung). Die 
von RissLEH ausgeführten Sektionen ergaben auch pathologische Verände- 
rungen in den betreffenden Nervenkernen. Medin hebt auf Grund seiner 
Untersuchungen hervor, dass gelegentlich bei der infantilen Paralyse die 
meisten, sogar alle Nervenkerne in der MeduUa und im Pons ergriffen wer- 
den können. Es ist wohl nicht gerechtfertigt, diese von Medin bei der von 
ihm beobachteten Epidemie gemachten Wahrnehmungen ohne weiteres auf 
das gewöhnliche Krankheitsbild der spinalen Kinderlähmung zu übertragen; 
denn bei diesem ist jedenfalls die Beteiligung des Facialis und der Augen- 
bewegungsnerven sehr selten. Oppehheiu, Simon [3), Diubeb (7), Beruhardt (1 ), 
BoüE, V. Letdeh und Goldscbeideh u. a. erwähnen woh! vereinzelt solche Fälle, 
weisen aber zum TeÜ ausdröckUch auf die große Seltenheit derartiger Kom- 
plikationen hin. Wenn der pol iomy elitische Prozess wirklich gelegentlich 
weiter nach oben übergreift, so scheint doch mit dem Terrain für Facialis 
und Abducenskern derselbe in der Regel seinen Abschluss zu finden, die 
Oculomoloriusgegend kommt jedenfalls nur noch ganz ausnahmsweise in 
Betracht. Von eigentlichen Sehstörungen infolge von Opticuserkrankung 
wird bei der Poliomyelitis der Kinder und auch der Erwachsenen in der 
Litteratur nichts berichtet, und ebenso nichts über Pupillenanomalien. Das 
Vorhandensein derartiger pathologischer Befunde würde geradezu eine diffc- 
rentiel [-diagnostische Bedeutung im negativen Sinne für die Poliomyelitis 
acuta der Kinder und der Erwachsenen haben. 

Es ist wohl nicht gerechtfertigt, die von CivesLY beschriebene Epi- 
demie von 127 KrankheitafSllen (meistens Kinder) einer ungewöhnlichen 
akuten epidemischen Erkrankung des Nervensystems, die er der epidemi- 
schen Poliomyelitis anterior zugehörig rechnen möchte, und bei der er 
mehrfach Strabismus, Doppeltsehen, partielle Blindheit, Taubheit und andere 
Hirnsymplome beobachtete, als hierher gehörig anzusehen, zumal den kli- 
nischen Symptomen und auch den anatomischen Befunden nach Komplikation 
mit ausgesprochen meningitischen Erscheinungen vorlag. 

Das, was bisher von der spinalen Kinderlähmung ausgeführt ist, gilt 
ebenso von der ja außerordentlich viel selteneren Poliomyelitis anterior 
acuta, subacuta und chronica der Erwachsenen. Hier bringt die 
Litteratur nur ganz vereinzelte Beobachtungen von komplizierenden Augen- 
erscheinungen [Bebxhardt 1 [vorübergehendes Doppeltsehen], Panski 13 [Pu- 
pillendifferenz:, Schuster 11 [mangelhafter Lidschluss]). Auch diese Beob- 
achtungen sind zum Teil nicht typisch, so in dem Falle von BERNHASbT 
Komplikation mit tabischen Erscheinungen, und PInski lässl es selbst 
unentschieden, ob Polyneuritis oder Poliomyelitis anterior, so dass eigent- 
lich gar keine beweisenden einschlägigen Daten voriiegen. 
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7. Die akute aufsteigende Spinalparalyse (Landry'sche Paralyse, 

Paralysie ascendante aigue.) 

§ 134. Es erscheint mir auch heute noch gerechtfertigt, die akute 
aufsteigende Spinalparalyse (LANDRv'sche Paralyse) in Bezug auf ihre Augen- 
symptome gesondert zu besprechen. Das klinische Bild: die gewöhnlich 
mit den unteren Extremitäten beginnende, dann die oberen Extremitäten 
und die Körpermuskulatur und schließlich auch die von der Medulla oblon- 
gata versorgten Muskelgebiete ergreifende schlaffe Lähmung mit häufigem 
Fehlen aller Sensibilitätsstörungen und Intaktbleiben von Blase und Mast- 
darm u. s. w. geben dem ganzen Krankheitsprozess ein charakteristisches Ge- 
präge. Es soll dabei nicht verkannt werden, dass gewisse Abweichungen von 
diesem typischen klinischen Bilde im Laufe der Zeit immer häufiger angeführt 
worden sind (subjektive Schmerzen, Veränderungen der elektrischen Reak- 
tion, Beteiligung der Sensibilität, sowie von Blase und Mastdarm, gelegent- 
liche Verbreitung des Prozesses in der Richtung von oben nach unten u. s. w.). 
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Ebenso sieht es fest, dass die pathologisch-anatomisclie Grundlage der so- 
genannten akuten aufsteigenden Spinalparalyse, die häufig schon nach kurzer 
Zeit mit dem Tode endigt, keine einheitliche ist, und namentlich ist unver- 
kennbar, wie die Autoren auf Grundlage ihrer Untersuchungen am peri- 
pheren Nervensystem in einem immer größeren Prozentsalz der Fälle 
pathologische Veränderungen gefunden haben, die für die Pathogenese der 
Erkrankung von maßgebender Bedeutung sind. Immerhin giebt es eine 
größere Anzahl von Fällen, wo nur centrale Veränderungen und keine 
solchen an den peripheren Nerven nachgewiesen wurden. Und ebenso muas 
auch heute noch zugegeben werden, dass einzelne gut untersuchte Fälle 
ein negatives Unter suchungsresultat in Bezug auf pathologisch-anatomische 
Veränderungen ergaben, wenn auch derartige negative Befunde im Sinne 
Lardby's im Laufe der Zeit immer seltener geworden sind. Mit den fei- 
neren neueren Unters nchungsnietho den konnten Veränderungen aufgefunden 
werden (Affektion der Ganglienzellen [Nisbl] u. s. w.), die früher nicht dem 
Nachweise zugänglich waren. Dej£RrNB und Thomas definieren die akute 
aufsteigende Paralyse als eine Affektion des peripheren motorischen Neu- 
rons und, je nachdem die Ursprungszellen oder die Achsen cylinderfort- 
sätze betroffen werden, stellt die Krankheit eine Poliomyelitis oder eine 
Polyneuritis dar. Jolly (8) giebt folgende Zusammenfassung in Bezug 
auf die unter dem Bilde der akuten aufsteigenden Paralyse verlaufenden 
Krankheitszustände : 1. »dass in der Mehrzahl die Fälle der Polyneuritis 
zugehören , 3. dass sie durch akute myeiitischo oder metencephalische 
Herderkranbungen, oder auch durch Kombination dieser verschiedenen 
Affektionen bedingt sein können, dass aber wahrscheinlich 3. unter Um- 
standen die die nervöse Funktion schädigende Ursache zur Wirkung 
kommen kann, ohne mikroskopisch nachweisbare Veränderungen zu hinter- 
lassen«. 

Während früher seit der Aufstellung des Krankheitsbüdea durch Landht 
1859 über Augen Veränderungen so gut wie gar nicht berichtet wird, sind 
in den letzten 20 Jahren die einschlägigen Mitteilungen immer häufiger ge- 
worden. 

An erster Stelle stehen hier zweifellos die Augenmuskellähmungen, 
und zwar ist am häufigsten der Nervus abducens betrolFen, zum Teil ein- 
seitig (ScBWABZ 3, BiHO 13 u.a.}, noch häufiger doppelseitig [Losbntzen 9, 
Beurend 9, JoLLT 8, GoEBEL 4 3 u. a,). Es erscheint mir nicht bedeutungs- 
los, hier daran zu erinnern, dass auch bei gewissen Formen von multipler 
Neuritis, z. B. der Alcoholica, die doppelseitige Abducenslähmung die häu- 
figste Form der .^ugenmuskeilähmung ist. 

Gelegentlich kompliziert sich die Abdueenslähmung mit anderen Augen- 
muskellähmungen {Joliy, Akkommodationsparese, Biho, Ophthal moplegia 
externu), doch ist dies olVenbar seilen der Fall. 
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Vereinzeit wird auch über isolierte Lähmung anderer Augenbewef 
nerven berichtet (Hofphann [1], Büiky und Ewihg [10]: Parese des Levat« 
palpebrae, Seifert [17]; linksseitige Trochlearisparese , Biro und GoBBBtq 
Ophthalmoplegia externa, Jolly: .Akbommodationsparesej. 

In mehreren Fällen findet sich lediglich Diplopie als Zeichen einet 
Augenmuskelstürung verzeichnet ohne nähere Angaben (Hdn 5, Service 7j| 
Pblle<:rine u. a.i. 

Aus alledem geht hervor, dass Augenmuskelparesen bei der akuten 
aufsteigenden Paralyse nicht gerade selten gefunden werden und am häu- 
figsten die Nerven betreffen , deren Ursprungsgebiet am weitesten nach 
unten liegt (Nervus abdacens). 

Über die anatomischen Veränderungen, welche diesen Augenmuskel- 
lahmungeu zu Grunde liegen, ist sehr wenig von den Autoren angegeben, 
zum Teil sind es Läsionen der Kemgebiete (Baii-ey und Ewikg), zum Teil 
auch Veränderungen peripherer Natur. Gogbei. fand sowohl Üegeneralions- 
erscheinungen in den Augenmuskeln, als auch in den intraraedullären aus- 
tretenden Pasern des Oculomotorius und des Trochlearis. 

Doppelseitige und einseitige Facialislähmung mit Lagophthalmua 
ist kein ganz seltenes Vorkommnis (Hoffhann, Gobbel, Waitehscbhitt 30, 
TuoMSEN 99 u. a.J. 

Pathologische Pupillarerscheinungen sind scheinbar sehr selten; 
gelegentlich ist Differenz in der PupillengröBe angegeben (Mühatow, Wappeic- 
scHHiTT, Jolly), und fasst Muhatow (6) die Vergrößerung der einen Pupill»fl 
als durch Dilatatorreizung entstanden auf. 

Verengerung der Pupillen mit erhaltener, wenn auch träger Lichtreai 
tion wird auch vereinzelt erwähnt (Behrend, Thohsen), eine eigentlich tyJ 
pische reflektorische Pupillen starre auf Licht scheint jedoch bisher 
diesem Leiden nicht beobachtet zu sein. 

Nystagmus ist ebenfalls nur ganz vereinzelt angegeben (Müratou^ 
und hat jedenfalls keine wesentliche diagnostische Bedeutung. 

Bemerkenswert sind zum Schluss die vereinzelten Fälle, in denen t 
zu Sehstörungen resp. Opticusaffektionen kam. Sehr bestimmt lauten i 
Angaben in der Beobachtung von Jolly mit ausgesprochener doppelseitigi 
Neuritis optica. Jolly fasst seinen Fall iils eine akute periphere Neurltß 
auf Grundlage von Tabak- und Alkoholmissbrauch auf, und ich | 
dass der entzündliehe Prozess an den Papillen diese Auffassung unterstüts 
Auch Stocktox (18) sah kurz vor dem Tode Neuritis optica auftreten. 
starker Verdunkelung des Sehens berichtet auch Robson (H). Konzentrisch^ 
Gesichtsfeldeineogung für Weiü und Farben verzeichnet Kafpeb (16| 
selten auch diese Fälle mit direkten Opticusstörungen und Ophthal moskopiJ 
sehen Veränderungen bisher angegeben sind, so haben sie doch eine priq* 
zipielle Bedeutung und sprechen jedenfalls dafür, dass wir es in 
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betreffenden Fällen nicht mit einem negativen anatomischen Befunde zu thun 
haben. Ich möchte vermuten, dass Neuritis optica für einen peripheren 
Ursprung der akuten aufsteigenden Spinalparaiyse spricht. 
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8. Die primären Degenerationen der motorischen Leitungsbahnen 

inkl. der Musl(eln. 

A. Die amyotrophische Lateralsklerose. B. Die spinale progressive 
Muskelatrophie. G. Die neurotische Muskelatrophie. D. Die pri- 
märe Myopathie, Dystrophia musculorum progressiva, (a. Die 
infantile hypertrophische und atrophische Form der Muskel- 
dystrophie, b. Die juvenile P'orm der Dystrophie.) 

§ <35. Es erscheint zweckmäßig, die oben aufgezählten Krankheits- 
formen in betreff der bei ihnen auftretenden Augenerscheinungen einer ge- 
meinsamen Besprechung zu unterziehen, zumal ja auch klinisch vielfach 
Berührungspunkte, Übergänge und Beziehungen zwischen diesen verschie- 
denen Leiden bestehen. Es ist hier nicht der Ort, auf die große Litteratur 
und die vielen verdienstvollen Arbeiten auf diesem Gebiete näher einzu- 
gehen; ich muss hier schon auf die verschiedenen Autoren verweisen (Aran, 
Cruveilhier, Duchenne, Vircuow, Clarke, Gbarcot, Joffroi, Gombault, Erb, 
Flechsig, Friedreich, Strümpell, D^j^rine, P. Marie, Landouzy, Westphal, 
V. Leyden, Bernhardt, Oppenheim, Siemerling, Heübner, Remak, Kahler und 
Pick, Goldscheider, Bruns u. a.). 

Es handelt sich (Strümpell) bei dieser ganzen Krankheitsgruppe um 
Degeneration der motorischen Leitungsbahn inkl. der Muskeln. Die ganze 
kortiko-muskuläre Leitungsbahn kann ergriffen sein (amyotrophische Lateral- 
sklcrose); es kann in zweiter Linie der erste Abschnitt in seinem spinalen 
Anteil befallen sein (vgl. spastische Spinalparalyse); sodann kann drittens der 
zweite Abschnitt (das sogenannte zweite Neuron) der Gesamtbahn von den 
Ganglienzellen der Vorderhörner bis zu den Muskeln afficiert sein (spinale 
Muskelatrophie) ; in vierter Linie handelt es sich um eine Erkrankung der 
peripherischen motorischen Nerven mit zugehörigen Muskeln (neurotische 
Muskelatrophie); und fünftens sind die Endapparate der ganzen Bahn, die 
Muskeln selbst, von einer Degeneration in erster Linie betroffen (Dystrophia 
musculorum progressiva) (vgl. Fig. i\). 
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A. Die amyotrophiBclie Lateralekleroae. 

§ 136. Die amyotrophische Lateralsklerose (CaAncoT) umfassl in 
ihrem klinischen Symptomkomples in den typischen Fftlien gleichsam mehrere 
■Krankheitsbilder: die Poliomyelitis anterior chronica, die spastische Spinal- 
paralyse und Bulbärparalyse, und dementsprechend besteht anatomisch Altera- 
tion der Pyramidenbahnen und der Vorderhörner und ebenso der vorderen 
Wurzeln. Die Atrophie der Pyra- 
midenbahnen lässt sich bis in die 
Hirnschenkel und zum Teil noch 
im Großhirn, ja gelegentlich in 
den kortikalen Centren nach- 
weisen, auch eine Reihe \on 
motofisclien Nervenkernen in der 
Medulla oblongata (Hypoglossus, 
Facialis , Vagus-accessorius und 
motorischer Teil des Trigeniinus) 
sind nicht selten «griffen. 

Dagegen sind die Kerne der 
Augenmuskel nerven nur sehr sel- 
ten beteiligt, wie verschiedene 
Autoren (Oppenbeim i6 u. a.) aus- 
drücklich hervorheben. Positive 
Befunde in Bezug auf Doppelt- 
sehen und Augenmuskellähraun- 
gen liegen jedenfalls nur sehr 
spärlich vor. In einem Falle wird 
von Risse (5) anfangs Schwäche 
eines Abducens (ohne Doppelt- 
sehen) und später Schwäche bei- 
der Abducentes und beider Recti 
superiores angegeben, ohne dass 
die Sektion Veränderungen im 
Abducenskern ergeben hätte. Der 
Fall dürfte nicht sicher im posi- stiema aot motun sehen Ldtungsbabn mcl stüöui'bi.l. 
tiven Sinne für ausgesprochene 

.Augenmuskel lähm ung zu deuten sein. Anatomisch fanden Debovb et GoB- 
BADLT (1) bei einem der CB*acor'schen Kranken geringe Veränderungen im 
.-Uhducens-Facialiskern, auch Muratoff (6) giebt Atrophie des Facialiskernes 
und der Fasern, die um den Abducenskern liegen, auf Grundlage seiner 
anatomischen Untersuchungen an. Strabismus coovergens, wohl infolge 
von alter Abducenslähmung, erwühnt auch Zacder (3). Als eine einzig 
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dastehende Becibachtuog ist st>iAiin &>:h die tod STiCxmx (9) zu ver- 
zeichnen, wo bei ;imyotn:>phLs«:her Laterilskierose eine assocnerte Blick- 
lähmung nach links bestand, während dun:h die S^EÜon ein hinreicheDder 
Grund dafür nicht nachgewiesen werden konnte. 

Nicht häufiger finden sich Angt&ben in der Litterator über ein ab- 
normes Verhalten der Pupillen ti^i dieser Erkrankung, Reflekto- 
rische Pupillenstarre sahen Cesta5 et Düpct-Dctixfs 15}, DouiblCth 
(4), ScBLESixGER 13« uud Erweiterung einer Pupille t. Sinnu {12} und 
Spiller 14. Das Vorkommen derartiger Pupillenanomalien ist als außer- 
ordentlich selten zu bezeichnen und bildet jedenfalls keinen eigentlichen 
klinischen Faktor in dem Symptombilde der amvotrophischen Lateralskle- 
rose, im Gegenteil gehOrt normales Verhalten der Pupillen zur R^el bei 
dieser Krankheit. 

Noch seltener nachgewiesen ist wie ich glaube« das Vortconunen von 
pathologischen Augenhintergrundsveranderungen Sehnenrenatrophie, Neuro- 
retinitis im ursächlichen Zusammenhang mit der amyotrophischen Lateral- 
sklerose, doch finden sich auch hierfür einige spärliche Daten in der Litte- 
rat ur LA!fxois et L^MOixE 8. Spilleb. 3Ic!(zeb T . Zum Teil nehmen die 
Autoren selbst keinen direkten Zusammenhang zwischen beiden Leiden als 
sicher nachgewiesen an, und jedenfalls muss man in solchen Fällen an 
anderweitige Komplikationen denken. In Boüchlt*s S Beobachtung Ton 
Sehnervenatrophie und amyotrophischer Lateralsklerose lag gleichzeitig chro- 
nischer Hydrocephalus vor. wor.ius die Opticusatrophie ohne Schwierigkeit 
sich erklärt. 

Mangelhafter Lidschluss infolge von Parese des Orbicularis 
palpebrarum scheint fast gar nicht vorzukommen , Risse 5'. Obschon 
Bulbärersclieinungen nicht selten sind in dem letzten Stadium der Krank- 
heit, so scheinen doch die Augenzweige des Facialis fast immer verschont 
zu bleiben. 
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B. Die spinale progressive Muskelatrophie. 

§ 137. Die spinale progressive Muskelatrophie, welche durch 
die Affektion der Vorderhörner des Rückenmarks mit Schwund und De- 
generation der Ganglienzellen und feinfaserige Umwandlung der Zwischen- 
Substanz, sowie durch Atrophie der vorderen Wurzeln und der motorischen 
Fasern in den peripheren Nerven, ferner durch Atrophie der Muskeln selbst 
gekennzeichnet ist, stellt eine relativ seltene Krankheit dar. Auch die bei 
ihr beobachteten Augenerscheinungen sind selten. Am häufigsten ist noch 
eine Degeneration und Funktionsstörung im Bereiche des Musculus orbicu- 
laris zu konstatieren, wenn zu den Erscheinungen der spinalen progressiven 
Muskelatrophie sich diejenigen der progressiven Bulbärparalyse hinzugesellen, 
wie das in einem Teil der Fälle, wenn auch relativ selten, vorkommt. Diese 
Aflfektion des Musculus orbicularis ist durchweg doppelseitig und bildet eine 
Teilerscheinung der Affektion der Gesichtsmuskulatur überhaupt. Der Grad 
der Funktionsstörung kann ein verschiedener sein, ein ausgesprochener 
Lagophthalmus ist aber im ganzen selten. In den Fällen von Rehak (7), 
LANDOüZY-DtJtRiNE (H), Ladame (16), Westphal (23), Troisier (31), P. Marie 
et GuiNON (13), Stowell (47 , Freyhan (35) u. a. wird über eine solche Stö- 
rung im Bereiche des Orbicularis berichtet. 
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Wurzeln, der sensiblen und gemischten Nerven, sowie Atrophie der Mus- 
kulatur. Auch Schulz verweist auf die mannigfachen Beziehungen seines 
Failes mit der Tabes einerseits und mit der multiplen Neuritis andererseits, 
welche das gelegentliehe Auftreten der reflektorischen Pupillenstarre schon 
erklärlich erscheinen lassen. 

D. Die primäre Myopathie, Dystrophia mascoloram progreisiva, 
§ 139. Es sollen hier die verschiedenen Formen der myopalhischen 
Muskelatrophien kurz gemeinsam besprochen werden, zumal ja auch nach 
den grundlegenden Untersuchungen Erb's die Zusammenfassung dieser ver- 
schiedenen Typen zu einer gemeinsamen großen Gruppe gerechtfertigt er- 
scheint. Bei der Dystrophia musculorum progressiva, und besonders bei 
der atrophischen infantilen Form, ist die (iesicbtsmuskulatur und speciell 
auch der Musculus orbicularis mit mangelhaftem Lidschluss, ja selbst mit 
ausgesprochenem Lngophthalnius nicht selten beteiligt und dann durchweg 
doppelseitig. Bekanntlicli kann das Gesicht in den vorgeschrittenen Fällen 
einen maskenartig starren Ausdruck (Facies myopathica) dadurcii gewinnen. 
Zahlreiche Mitteilungen in der Litturatur weisen auf diese relativ häufige 
Mitbeteiligung auch des Orbicularis oculi hin [Ddcbekne, Erb 34, Chabcot 
H, LikNDOuzT 17, DfijeiimE 11 und 18, 0. Bürge» 6, Pekzoldt und Kreskb 
19, Oppenheim, Bielscbowskv 33, Meige i1, Eulrnburg 45, Sabbaz»:s et 
Bbeugues 39, Spilleb 6i u. a.). Auch durch Autopsien und mikroskopische 
Untersuchungen sind die degenerativen Veränderungen des Muse, orbicularis 
eingehend klargestellt, weiche ganz den Veränderungen in der sonst be- 
fallenen KOrpermuskulatur gleichen. Die pathologische Anatomie weist vor 
allem auf ein primüres Muskelleiden hin, da relativ häutig das Rückenmark 
und auch die peripheren Nerven intakt gefunden werden. In den Muskeln 
finden sich hypertrophische und atrophische Muskelfasern nebeneinander, 
wahrscheinlich geht ein hypertrophisches Stadium dem atrophischen voran 
(Erb); öberdiea Vermehrung der Muskelkerne, Wucherung des Perimysium 
internum, Kemwucherung im interstitiellen Bindegewebe und Verdickung 
desselben, GefllBverdickung, sp"iter Ablagerung von Fettzellen in das inter- 
stitielle Gewebe mit Schwund des Muskelgewebes und schließlich völligem 
Zugrundegehen desselben. Der Prozess beginnt nach Erb u. a. zunächst 
immer in den Muskelfasern selbst, denn es fmden sich nie Veränderungen 
am Bindegewebe ohne solche an den Muskeln, wohl aber umgekehrt. Bei 
dem sehr ausgesprochenen Bilde der Pseudohypertrophie ist das interstitielle 
Bindegewebe reichlich durcli Anhäufungen von Fettzellen durchsetzt. 

Die Affektion der Augenmuskeln selbst ist bei den primären 
Myopathien eine relativ seltene Erscheinung, wie von einer Reihe von 
Autoren ausdrücklich betont wird (Erb, Strümpell 44 u. a.). Immerhin 
finden sich eine Anzahl von Beobachtimaen in der Litleratur, welche darthun, 
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dass auch bei diesen Dystrophien der Muskeln gelegentlich die Augen- 
muskeln selbst mit befallen werden kOnnen. Auch anatomisch ist die 
fettige Degeneration der Augenmuskeln nachgewiesen (0. Bergeb, Opprs- 
HEi» und Cabsiher iG und 52 u. a..]. Bei einem solchen MitergrifTen- 
werden der Augenmuskeln liandelt es sich aber durchweg offenbar um eine 
multiple Beteiligung der Augenmuskeln unter dem Bilde der un voll ständigen 
Ophthalmoplegie und der Beweglichkeitsbeschrflnkung der Äugen nach 
verschiedenen Sichtungen (Oppenheim, Winklbr und van der Wetde 39, 
0. Bergeb). 

Auch das Freibleiben der inneren Augenmuskulatur bei diesen Zustan- 
den findet in einer primären Degeneration der Augenmuskeln seine gute 
Erklärung. 

Besonders hervorzuheben ist noch an dieser Stelle das gelegentliche 
Vorkommen von Ptosis wohl auf myopathischer Basis wie in den F&Uen 
von P. Marie 66 und K. Mendel 67; jedenfalls eine sehr seltene Erscheinung. 

Über Nystagmus oder vielmehr nystagmusartige Zuckungen 
finden sich vereinzelte Beobachtungen bei Dystropliia musculorum progres- 
siva (Grocco 9, Spebling 30, Oppbnbeiih S7). Diese Bewegungsstörung dürfte 
wohl in Verbindung mit Augenmuskelparesen infolge von Degeneration der 
Muskeln selbst in erster Linie nur vorkommen, wie z. B. in dem Falle von 
Oppenheim, ein wirklicher Nystagmus infolge cerebraler Störung wäre schwer 
verständlich, 

Pupillenanomalien und pathologische Augenhintergrunds Veränderungen 
scheinen hier ganz zu fehlen, wie ja sehr wohl einleuchtend, und von Seh- 
störungen wird nur ganz vereinzelt berichtet, so von Rtchlinsei (42), der 
konzentrische Gesichtsfeldbe schränkung angiebt und dabei das Fehlen son- 
stiger hysterischer Symptome ausdrücklich betont. 
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n. Die yriBire. ÜMmsem Erbukncm «« — *«— .h 

§ Uö. Ln A.i.:L:^. L^ r. At^cv.-L^s.^,,,^^ j^ den Slni»-»ii 
Svstemde?eL.r^:xL.L i- Klk-^-:^. ^:^ ^.etet dieien^en bei ^«fcr 

primären di±i<^L, .-ilL.! trkr.:^-~^-L ie.pr>=h« werden. EsMji 
in der N.tur i.r SkL.. Ji.. L, k:^:r.- STmp^,>„^ dieser beiden gfola 
Gruppen der Küvk^cai-ksil-ri- -- s.:i -^ht imm^r streng aoseinaato 
liallen lassen, und diss ±r Lf-^z Er^L-iiin«« des Rfickcimiarks fr 
soheinun?en herv.rruf.Q kTL^.i iur- -- zufllü^e I»kalisation des Pr(h 
zesses. welche T^r ;;ew:hiL::h i- S:ri^- und Systemerkrankung« » 
kommen. Zu den ^yIl.p^:.^L;rJf f^n. w-:.±r hier iuoh differentieU-diagoostisck 
Ycn CTößer Bedeut^on^- >:Li. .-h:re- zweL'ei:- die AugenerscheiouDgcD, uni 
zwar 5*jwühl die einzelnen Kr-ii:iLiie::.-^vr:zesie im Bereiche des Sehorgana 
an und für sich, als :iuch ihre Grapiiema^ zu einander. Gerade dieser 
Aljschnitt in der Bearbeitung- wir j vielr^ch Gelegenheit bieten auf die dUfe- 
rentialdiagnostis'.he Bedeutur;; der Au^en Symptome bei den versehiedüMt 
Krankheitsprozessen des Rückenmarks einzugehen. 

Zur Myelitis seien hier im neurolo-jischen Sinne die diffusen und dip dis- 
seminierten Erweichuni:spr..'zesse »entzündlich deireneralive Verfinderunsoic) 
des Rückenmarks irerechnet, welche sich mehr oder weniger über den 
•ganzen Rückenmarksquerschnitt in verscliiedenen Hüben erstrecken oder 
auch auf größere Strecken hin in der Längsrichtung Teile der Medulli 
Spinalis okkupieren, ohne sich an bestimmte Fasersysteme zu halten Die 
multiple Sklerose wird hierbei als eine Erkrrtnkunjr besonderer Art für sidi 
besprochen werden, und gerade hier wird sich die Eigenart ihrer Auffen- 
symptome und deren diagnostische Bedeutung zeigen. Jedenfalls ist es nicht 
gerechtfertigt, diese Erkrankung im gewöhnlichen Sinne zur chronischen 
Myelitis zu rechnen. 

Wir werden sehen, wie bei der Myelitis im ganzen die Mitbeteiliiruiiff 
des Auges sowie der Gehirnnerven überhaupt eine relativ geringe ist und 
vrrnotwendigt es sich nicht, hierbei die verschiedenen klinischen Formen 
der Myelitis (acuta, chronica, dorsalis, lumbalis, cervicalis, transversa disse- 
minata) gesondert zu besprechen. 

§ 141. In erster Linie ist es die Beteiligung der Sehnerven 
welche bei der Myelitis in Betracht kommt. Nachdem im Jahre i 879 von 
Erb und Steffan (2, 4 und C) ein sicherer Fall von Myelitis transversa 
dorsalis mit hochgradiger Sehstürung und recidivierender Amaurose unter 
dem Bilde», der Ncjuritis retrobulbaris auch mit leichten neuritisehen Er- 
scheinungein an den Papillen und späterer atrophischer Verfärbung der- 
s(;lb(in mitgeteilt war, haben sich die einschlägigen Beobachtungen gemehrt, 
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igs sparsam, in den letzten Jahrzehoteo jedoch immer zahlreicher, so 

die Litteratur zur Zeit ca. 50 einschlägige Fälle aufweist. 

Die OpticusalTektion trägt durchweg den Charakter der entzündlich 
neuritischen Veränderung an sich, und spricht sich das fast 
immer schon in dem ophthalmoskopischen Befunde der Neuritis optica 
aus, wenn die Fälle relativ frisch zur Untersuchung kamen (Ehb und Stbffak, 
Notes 9, Sharkev und L&wford 18, Chauvel S, Bouchot \, Seguin 7, 
Kalt 26, Agbahd et (juinon 23, Eskridge 37, Elschrig 30, Schanz 85, 
Rdhpf 10, DnESCHFELD IS, Hoffmann- 43, Katz 43, Higibh 48, Dal£n 50, 
Taylor 54, Maged 56, Strümpell 62, Devic 37, Bielscbowsky 57 u. a.). 
In einigen Fällen wird eine Schwellung der neuritiach veränderten Papillen 
im Sinne einer Stauungsjiapilie ausdrücklich helont (Knapp 1 9, Drbschfeld, 
Maboeian 33, Henngrekg 52, Cbisolh 11). Anfangs kann der ophthalmo- 
skopische Befund hei schon hochgradiger Sehstörung gelegentlich noch 
negativ sein im Sion einer retrohulbären Neuritis; doch stellten sich dann 
später im weiteren Verlaufe durchweg entzündliche Veränderungen ein. 
Von einfach atrophischer Verfärbung ohne früher voraufgegangene neuri- 
tische Veränderungen an den Papillen ist nur ganz vereinzelt berichtet 
(GinAKDtAU 17, Singer 21), und ebenso von einer einfachen partiellen 
atrophischen .\bblassung der temporalen Papillenteile von Peltesohn (23). 
Beide Befunde können ja sehr wohl auf Grundlage einer retrobulbär-neuri- 
lischen Affektion direkt zu stände kommen, ohne dass die Papillen vor- 
übei^ehend entzündliche Erscheinungen aufweisen, und so kann man auch 
diese seltenen Ausnahmefälle nicht dafür ins Feld führen, dass Myelitis 
Spinalis sich mit einfacher atrophischer Sehnervendegeneration komplizieren 
könne. Im Gegenteil, es sprechen alle Daten dafür, dass bei der Myelitis 
das Mit ergriffen werden der Sehnerven auf dem Wege der peripheren ent- 
zflndhchen Degeneration (Neuritis resp. retrobulbärer Neuritis optica) stall- 
findet. 

Die Retina ist fast immer frei von pathologischen Erscheinungen, nur 
gelegentlich finden sich geringfügige Veränderungen derselben angegeben 
(Katz, Elscbnig), die aber wohl für das Zustandekommen der Sehstörung 
als bedeutungslos anzusehen sind. Durchweg beschränken sich jedenfalls 
die pathologischen Veränderungen auf den Sehnervenstamm resp. den Seh- 
nerveneintritt, das Chiasma und die Traktus. 

Der klinische Verlauf der Sehstörung bietet in den verschiedenen 
mitgeteilten Beobachtungen manche Übereinstimmungen, und setzt die Be- 
einträchtigung des Sehvermögens oft plötzlich ein, um bald einen sehr hohen 
Grad zu erreichen, ja in der Mehrzahl der Fälle zur Amaurose zu führen 
(SiiARKKT und Lawford, Fagsler13, Dbesciipeld, Seguin, Knapp, Chisolh, 
AcuAHD und GuiNOH, Eskridge, Elschnig, Maboeian, Hoffhann, Eatz, 
ßiELScnonsEV, lliGiER u. a.). Diese vollige Erblindung ist oft nur eine 
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vorQbergehende und macht dann spater einer Besserungy ja gelegentlich euer 
vollständigen Wiederherstellung des Sehvermögens Platz; nur in einem UeJM- 
ren Teile der Fälle bleibt die Amaurose eine dauernde. Die Erblindung kann 
gelegentlich längere Zeit anhalten und doch noch zur HeiluDg fuhren irk 
in dem Falle von Higier, wo die Amaurose 4 Wochen bestand. Die Ab- 
nahme des Sehvermögens kann sehr schnell vor sich gehen, so dass schon 
in einem Tage Erblindung eintritt; dass es nach längerer Zeit (Monaten) 
erst zur Amaurose kommt, ist jedenfalls sehr selten. 

In anderen Fällen tritt nur Amblyopie auf, die sich dann gewuhnlidi 
luch wieder mehr oder weniger vollständig zuruckbildet (Rumpf, Notb, 
Ghauyel, Steffan u. a.], doch ist dies letztere erheblich seltener als die 
vorübergehende und dauernde vollständige Amaurose. Es ist dies eine That- 
sache, welche anderen Leiden gegenüber, wie z. B. der multiplen Sklerose, 
differentiell-diagnostisch wichtig ist. 

Recht häufig kommt es vor, dass nicht beide Augen gleichzeitig be- 
fallen werden, sondern in einem gewissen Zwischenräume nacheinander 
(NoYEs, Ghauyel, Elsghnig u. a); gewöhnlich beträgt dieser Zeitraum nur 
Tage, doch kann auch eine längere Frist verstreichen. Dagegen ist eine 
dauernd einseitige Opticusaffektion bei intaktem anderen Auge jedenfalls als 
große Ausnahme anzusehen. 

Mit der Sehstörung ist durchweg auch ein pathologischer ophthalmo- 
skopischer Befund im Sinn einer Neuritis optica resp. einer Stauungs- 
papille, zum Teil mit erheblicher Schwellung des Sehnerveneintritts, nach- 
weisbar; nur gelegentlich ist der ophthalmoskopische Befund noch negativ 
wenn die Herabsetzung der Sehschärfe schon sehr ausgesprochen. Es liegt 
hierin eine gewisse Differenz zu den Fällen von retrobulbärer Neuritis aus 
anderen Gründen ohne die Komplikation der Myelitis, wo relativ häufig ein 
negativer ophthalmoskopischer Befund im Beginne der Sehstörung vorkommt. 
Das Bild der einfachen partiellen oder totalen Opticusatrophie ist nur ge- 
legentlich angegeben und dann in Fällen, wo schon längere Zeit seit dem 
Beginne der Sehstörung verflossen ist. Beweisende Fälle dafür, dass auch 
eine einfache, nicht entzündliche atrophische Degeneration der Sf^hner^^en 
als Grundlage für die Sehstörungen bei Myelitis anzusehen sei, scheinen 
mir nicht vorhanden. 

In einem gewissen Prozentsatz der einschlägigen Fälle treten bei der 
Entwicklung der Sehstörung zum Teil recht intensive Schmerzen in den 
Augenhöhlen und in der Stirn ein. Namentlich wird von einigen Autoren 
(Ghisolm, Schanz, Elsghnig, Mauokian, Bielschowsky u. a.) Schmerzhaftigkeit 
der Augenbewegungen und auch Druckempfindlichkeit der Bulbi ganz be- 
sonders betont. Es gestatten diese Symptome jedenfalls den Rückschluss 
auf entzündliche Vorgänge in der Tiefe der Orbita und auch in der Um- 
gebung der Optici. Bielschowsky führt in seinem Falle Mitbeteiligung der 
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Trigemiousslärame a!s Grund an. Auf dieses Symptom der S chm erzhaltig- 
keit der Augenbewegungen bei der akuten retrobulbären Neuritis und dessen 
diagnostische Bedeutung im Sinne retrobulbärer entzündlicher Opticus- 
veränderungen weist ja besonders Hock hin; Eischnig fand in seinen Be- 
obachtungen von akuter relrobulbärev Neuritis bei Myelitis in fast allen 
Beobachtungen gleichfalls dieses Symptom und legt ihm im Sinne einer 
retrobulbären entzündlichen Opticus Veränderung besondere Bedeutung bei. 
Es ist nicht zu verkennen, dass gerade dieses Symptom den hei Myelitis 
vorkommenden Opticus Veränderungen ein besonderes Gepräge in den be- 
treffenden Fällen verleiht und die Annahme einer entzündlichen neuriüschen 
und perineuritischen Veränderung der Sehnerven rechtfertigt. Freilich fehlt 
es in einer beträchtlichen Anzahl einschlägiger Beobachtungen vollkommen. 

Was die Zeit des Auftretens der SehsLörung im Verhältnis 
zum Beginne des Rückenmarksprozesses anlangt, so gehl häufig die 
Sehstörung den spinalen Erscheinungen voran, und zwar handelt es sich 
dabei um Zeiträume von Tagen bis Monaten [Steffan-Ehh, Knapp, Elschnig, 
HoFFHAKN, Schuster und Mendel 53, Mager, Schanz, StrUhpell, UaiEit, 
Mahokiah, Katz u. a.). Im ganzen folgt die Rückenmarkserkrankung der 
Sehstörung bald nacii, und scheinen sehr große Zeiträume von einem Jahr 
und darüber eigentlich nicht vorzukommen. Auch dies erscheint mit Rück- 
sicht auf andere spinale Erkrankungen, wie Tabes und multiple Sklerose, 
di (leren tiell-diagnos Li seh wichtig, und wir haben besonders bei der Tabes 
gesehen, wie Jahre zwischen Beginn der Sehstörung und dem Beginn der 
spinalen Erscheinungen liegen können, .ähnlich kann es sich gelegentlich 
auch bei der multiplen Sklerose verhalten. In einer Anzahl von Beobach- 
tungen setzen Sehnervenalteration und Myelitis gleichzeitig ein (Noyes, Bdhpp, 
Dreschpeld u. a,), und relativ seifen folgt die Opticusstörung der myelitischen 
Erkrankung nach (SEOurs). Dabei zeigt sich in dem Charakter der Seh- 
nerven- und der ROckenmarksve ränderungen durchweg ein analoges Ver- 
halten, indem beide akut oder subakut auftreten, aber nicht etwa die eine 
AlTektion akut und die andere chronisch verläuft; ebenso besteht zwischen 
de]- Erkrankung des einen und des anderen Auges desselben Individuums 
durchweg eine große Analogie. 

Die Angaben über das Vorhalten des Gesichtsfeldes sind relativ 
sparsam bei den in der Litteratur mitgeteilten Beobachtungen, ein Umstand, 
der sich in erster Linie aus der schnellen Entwicklung der Sehst'ining und 
auch aus den schweren begleitenden spinalen Krankheitssymptomen erklärt. 
Soweit bisher Mitteilungen vorliegen, ISsst sich nur sagen, dass typische 
Gesichtsfeldanomalien für dieses Leiden jedenfalls nicht existieren. In der 
Regel prägt sich in Übereinstimmung mit dem klinischen Verlaufe die Altera- 
tion des Gesichtsfeldes schon frühzeitig im ganzen Bereich oder wenigstens 
in einem sehr großen Umfange des Sehfeldes aus. Die Gesichtsfeld defekte 
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können zunächst nach einer Riclitiing sehr ausgesprochen auflrelen, 
poral-hemianopischer Form [Notes, Stbffan, Schanz), gleichzeitig noch kom- 
biniert mit Symptomen der peripheren Stammerkrankung des Sehnerven 
(wie Bescbrßnkung auch der inneren Hälfte, konzentrischer EineDguug auf 
dem zweiten Auge u. s. w.'. Ferner wurden konstatiert Gesichtsfelddefekt 
nach unten (Katz), Auftreten von centralen Skotomen mit relativ freier 
Gesichtsfeld Peripherie (Elscbnig, Noves, Stbpfah, Fbiedhakh S8, Schlüteb 
H), mehr oder weniger regelmäßige periphere konzentrische Gesichts fei d- 
heschrSnkung (Katz, Elschnig, Schanz] zum Teil nur für Farben, ferner Be- 
einträchtigung des Farhensinnes, besonders für Rot und Grün, gelegentlich 
für alle Farben (Katz, Elscbnig, DalCn u. a.]. Im letzteren Falle blieben 
nur excentrische Partien des Gesichtsfeldes ohne Farbenerkennungs vermögen 
erhalten, auf dem einen Auge sogar in zwei getrennten Inseln. Das Ver- 
halten des Gesichtsfeldes weist somit vor allen Dingen auf eine periphere 
Erkrankung der orbitalen und intrakraniellen Opticosstämme hin, gelegent- 
lich auf eine ausgesprochene Milaffektion des Chiasma; dagegen findet die 
isolierte Erkrankung des Traktus mit homonymer Hemianopsie in dem 
Verhallen der Gesichtsfeldanomatien keine Stütze. Es steht dies auch, wie 
wir sehen werden, mit den Sektionsergehnissen im Einklang. 

Centrale Skotome als Ausdruck einer Affektion der papillomakulären 
Opticushflndel und somit einer partiellen Opticus erkrankung kamen gelegent- 
lich vor, doch sind in diesen Fälleu die übrigen Gesichts feldpartien zum 
Teil auch nicht intakt. Sehr bemerkenswert ist auch, wie in den Fällen 
von NoYES und Steffak-Erb, dass die Gesichts feldanomalie der centralen 
Skotome einmal nur zum Schluss nach einer zuvor ganz anderen ausge- 
dehnten peripheren Gesichtsfeldbeschränkung restierte und das andere Mal 
nur zuerst vorhanden war, um später mit einer doppelseitigen temporalen 
Gesichtsfetdhescbränkung zu endigen. 

Jedenfalls erhellt aus den verschiedenen Daten, dass die Form der 
Gesichtsfeldbeschränkung hei den rayelitisehen Opticusaffektionen einem 
außerordentlichen Wechsel unterworfen ist und dass man von einer typischen 
Gesichtsfeldanomalie auf diesem Gebiete nicht sprechen kann, ein Verhalten, 
welches ja bei dem ganzen Charakter der myeliliscbeu Erkrankungen von 
vornherein zu erwarten stand. 

Bei der Schwere des zu Grunde liegenden Rückenmarksleidens mit letalem 
Ausgange in einem erheblichen Prozentsätze der Fälle ist es in einer ganzen 
Anzahl von Beobachtungen zu einer anatomischen Untersuchung der Seh- 
nerven gekommen (Knapp, Achabd und Güinon, Dhescbpeld, Sbabket und 
Lawfobd, Kalt, Elscbkig, Koffxann, Katz, Magbr, DalEn, Bielschowskt u.a.). 

Die Sektionsbefunde beben durchweg die Analogien zwischen den 
anatomischen Sehnerven- und den Rückenmarks Veränderungen hervor (rote 
Erweichung, Verminderung der Konsistenz der frisch erkrankten Partien, 
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Gefiißwucherungi Schwellung der Achsencylinder in den Markscheiden, Zerfall 
des Nerven mark s, Bildung von Kürnehenzellen und Fetttrüpfchen, Wucherung 
der Neuroglia, interstitielle entzündliche Veränderungen u. s. w.). Gewisse 
Unterschiede sind dabei durch das anatomische ^'erhalten der Sehnerven 
gegenüber dem des Rückenmarks gegehen. 

In Bezug auf die Ausdehnung der Erkrankung im Bereiche der op- 
tischen Leitungsbahneo werden meistens Opticusstämmo, Chiasma und Traktus 
als erkrankt angegeben (Srahket und Liwforu, Kalt, Knapp, Elschnig, 
Katz, Dal£n, Bielschowskt}; in einigen Fällen aber wird die periphere Er- 
krankung der OpticusstÖmme betont [Dhescufeld u. a.). Durchweg werden 
die peripheren und basalen optischen Leitungsbahnen jedenfalls in größerer 
Ausdehnung befallen, gewöhnlich in mehr zusammenhängender Weise, zum 
Teil aber auch in disseminierter Form (Kalt, Mageb, DAr.fiti). Eine isolierte 
Erkrankung des Chiasma odec des Traktus scheint nicht vorgelegen zu 
haben in den bisher durch die Sektion kontrollierten Fällen, sondern stets 
gleichzeitige Affektion der Opticusstäname ; hiermit steht auch, wie oben 
ausgeführt, die klinische Form der Sehstürung im Einklänge und speeiell 
das Verhalten des Gesichtsfeldes, welches in erster Linie auf eine Alteration 
der Sehner venstämrae hinweist. 

Die entzfindliche Natur des anatomischen Degenerations- 
prozesses wird von aüen Autoren betont, und damit schon der durch- 
greifende Unterschied von der einfachen grauen Sfbnervendf^eneration, wie 
z. B. bei der Tabes, konstatiert. 

Die interstitiell entzündlichen Veränderungen [Infiltration und 
Verdickung der Bindegewebssepten, Kern Wucherung, GeßB Vermehrung und 
Alteration der Gefiißwanduugen, Perivasculitis, hyaline Degeneration der 
Wandungen, Endarteriitis, entzündliche Mitbeteiligung der Meningen resp. 
der pialen Schnervenscheide) werden vielfach besonders hervorgehoben und 
zum Teil auch uls das Primiire des ganzen Prozesses angesehen, denen 
dann erst sekundär die Degeneration der nervösen Elemente folgt (Sharket 
und Lawford, Dbescbfeld, Kalt, Elscdnig u. a.). .\ndere Autoren sind 
geneigt, die Degeneration der Nervenfasern fparenchymatöse Neuritis, Zerfall 
der Nervensubstaoz, Fettltörnchenzellenbildung, Quellung der Nervenfasern, 
Schwund der Markscheiden, Bildung perivaskulärer Lückenfelder, Blutungen, 
Gefäßerweiterung) für das Primäre zu halten, denen dann erst sekundär 
der interstitielle Prozess (Verdickung und Infiltration der Septen, Kem- 
vermehrung, Gliawucherung u. s. w.) folgt (Biblschowski u. a.). Es wird 
in dieser Hinsicht besonders betont, dass degenerative Prozesse der Nerven- 
fasern vorhanden sein können, bevor derartige interstitielle Veränderungen 
existieren. 

Bei älteren Stadien des Degeneralionsprozesses wird Ja nach dem Bilde 
schwer zu sagen sein, was primär und was sekundär; wenn man aber 
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alles in Betracht zieht, besonders auch den klinischen Verlauf der Seb- 
stOrung (die schnelle Entstehung, das rasche Fortschreiten, die BesseruD§;&- 
fahigkeit, die Möglichkeit eines Recidivierens. die gelegentlich vorhandene 
Schmerzhaftigkeit der Augenbewegungen und des Augapfels, die anatomisch 
zuweilen nachgewiesenen meningealen und Scheidenverunderungen des Opti- 
cus, Blutungen u. s. w.), so hat meines Erachtens die Auffassung des Pro- 
zesses als eines mehr primären interstitiellen Entzündungsprozesses mit sekun- 
dären Degenerationserschein ungon der Nervensubstanz mehr für sich als die 
umgekehrte Anschauung, zumal der Begrifl' der sogenannten parenchyma- 
tösen Neuritis doch eigentlich weiter nichts bedeutet als Zerfall der Ne^^'en- 
fasern, und gerade bei dem typischen Prozess der primären Degeneration 
der Sehnervenfasern, wie wir einen solchen bei der tabischen Opticus- 
atrophie kennen, fehlen in den frischen Stadien die eigentlichen interstitiellen 
Veränderungen, und die in den spateren Stadien auftretenden (Verdickung 
der Septen, sklerotische Veränderung des Bindegewebes und der GetSA- 
Wandungen, s. Abschnitt Tabes) haben einen ganz anderen Charakter als 
die hier bei den myelitischen OpticusafVektionen beschriebenen. 

Die Annahme, die klinischen Eigentümlichkeiten der in Frage stehenden 
Sehstörungen bei Myelitis ließen sich auch sehr wohl durch eine direkte 
primäre Schädigung und Alteration der Sehnervenfasern erklären, indem 
die schädigende Ursache nur funktionelle Störungen der Sehnervenfasem 
herbeizuführen brauche, die wieder rückgängig werden könnten, oder indem 
einmal gestörte Nervenfasern sich wieder regenerieren könnten, dürfte wohl 
mit dem, was wir sonst über die pathologische Anatomie und die klinische 
Seite der neuritischen und perineuritischen Opticusaffektion kennen, schwer 
n Einklang zu bringen sein. Dass auch bei einer herdförmigen interstitiell- 
neuritischen Erkrankung des Sehnerven auf größere Strecken hin das Bild 
der einfachen Degeneration der Nervenfasern in auf- und absteigender 
Richtung eintreten kann, ist bekannt. Es bleiben in dieser Hinsicht noch 
weitere Sektionsbefunde frischer Fälle abzuwarten. Es seien hier jedoch die 
Angaben Bielschowsky's noch besonders hervorgehoben, der für einen seiner 
frischen Fälle auf Grundlage seiner anatomischen Untersuchungen den 
primären Zerfall der Nervenfasern, und zwar im Anschluss an die Gef^B- 
bahnen (parenchymatöse Neuritis) nachweisen konnte und die interstitiellen 
Veränderungen im Bindegewebe und in der Glia für sekundäre in Anspruch 
nimmt. 

In Bezug auf die Pathogenese der Opticusaffektion und ihren 
Zusammenhang mit dem Rückenmarksleiden ist eine gemeinsame 
Ursache beider Prozesse sicher anzunehmen, und hat schon Erb mit Recht 
betont, dass, woim zwei so seltene Atfektionen wie spontane Neuritis optica 
und Myelitis acuta gleichzeitig oder l)ald nacheinander auftreten, ein ge- 
wisser Zusammenhang beider AlTcktionen nicht von der Hand zu weisen 
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ist, zumal bei der anatomischen Analogie beider Prozesse. Ein direkter 
Zusammenhang der Sehnervenaffektion mit der Rückenmarksläsion auf dem 
Wege kontinuierlicher Fortsetzung der Veränderungen ist durchweg nicht 
nachweisbar und daher auch nicht anzunehmen. Es kann nur ein gemein- 
sames Virus an ganz getrennten Territorien analoge krankhafte Verände- 
rungen auf dem Wege der endogenen Affektion von den Blutbahnen aus 
hervorrufen. Dafür spricht auch besonders, dass zuweilen lediglich die 
unteren Teile des Rückenmarks (Myelitis lumbalis und dorsalis) befallen sind, 
ohne gleichzeitige Affektion des Halsmarks oder der Medulla oblongata. 

Dieser letztere Umstand spricht auch dagegen, dass die Opticusaffektion 
durch vasomotorische Einflüsse infolge von Alteration des Sympathicus her- 
vorgerufen sei im Sinne mancher Autoren (Madokian, Warton Jones, Rieger 
und V. Forster), welche glauben, auf dem Wege der Sympathicusläsion den 
Zusammenhang zwischen Opticus- und Rückenmarkserkrankungen erklären 
zu können. Leber, Katz u. a. wenden mit Recht dagegen ein, dass ledig- 
lich vasomotorische Störungen infolge von Sympathicusalteration nicht zur 
Entzündung führen, und dass erfahrungsgemäß unter diesen Umständen 
keine Neuritis optica eintrete, ebenso spreche das Verhalten der Pupillen 
in den einschlägigen Beobachtungen nicht für Sympathicuslähmung, und sei 
auch sonst von den Erscheinungen der Sympathicuslähmung am Kopfe 
durchweg nichts zu konstatieren. 

Besonders aber ist auch noch anzuführen, dass in einer großen Anzahl 
von Fällen, wie oben ausgeführt, die Sehstörung den spinalen Erscheinungen 
voranging. 

Die Annahme, dass aufsteigende spinale Meningitis in den Fällen von 
Myelitis geeignet sei, die Opticusaffektion direkt hervorzurufen, ist an der 
Hand des vorliegenden Sektionsmaterials ebenfalls von der Hand zu weisen; 
denn ebensowenig wie es gelingt, eine direkt sich auf die optischen Leitungs- 
bahnen fortsetzende Myelitis nachzuweisen, ebenso kann auch eine direkt 
sich fortpflanzende Meningitis durchweg nicht gefunden werden. Die menin- 
gitischen Erscheinungen treten überhaupt bei den Autopsiebefunden von 
Myelitis und Neuritis optica ziemlich in den Hintergrund. Auch spricht das 
Freibleiben der übrigen Gehirnnerven, wie es gewöhnlich der Fall ist, gegen 
eine solche Erklärung. Die Hochgradigkeit der Sehstörung und die schnelle 
Entwicklung derselben deutet mehr für ein direktes Ergriffenwerden der 
optischen Bahnen selbst. Ebenso lassen sich die Fälle von centralem Skotom 
mit relativ freier Gesichtsfeldperipherie (also Aflektion der papillomakulären 
Opticusfasern) nicht gut aus einem Übergreifen des Prozesses von den Seh- 
nervenscheiden resp. von den meningealen Hüllen der optischen Bahnen 
erklären. 

In einzelnen Fällen scheinen die Opticusaflektionen und die ophthalmosko- 
pischen Veränderungen auch direkt auf komplizierende Gehirnerscheinungen 
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zurückzurohren zu sein, wie z. B. ia einer Beobachtung von DaEscsFELD. 
gleichzeitig neben der .Myelitis Hydrocephalue internus und StauungspapiUei 
mit Hydrops der Sehnenenscheiden nachgewiesen wurden; in diesem f 
bestanden aber auch keine wesentlicheD SehstGrungen intra vitam. 

Wir sehen somit, dsss Jedenfalls durchweg eine gemeinsame Schädl 
keit nir spinale und okulare Symptome nnzunehmen ist. die von den Blat-4 
bahnen aus einwirkt; welches Virus aber hier in Betracht kommt, darüber 
liegt nocJi wenig Thatsächlichefi vor. Sj-philis wurde etwa in \'j der Fälle 
nachgewiesen, > Erkältungen- und voraufge^angene Infektionskrankheiten 
(Influenza u. s. w.j in anderen, gelegentlich Tuberkulose, nephritische Er^ j 
scheinungen, Anämie u. a. ; meistens aber blieb die Ätiologie dunkel. Be^v 
sonders aber ist ein hestimmter Slikroorganismenbefund bisher für die^ 
OpticusalTektion nicht nachgewiesen worden, wenn ein solcher auch ge- 
legentlich auf dem Gebiete der pathologischen Anatomie der Myelitis im 
HGckenmark erhoben werden konnte (CuBscRamN Tvphusbacillen, Fübstke« 51 
Pneumokokken). Es liegt natürlich nahe, die Entstehung der Rückenmarks- 
ve runde rangen und die der Sehnerven alte rat ionen als analog entstanden 
aufzufassen. Bei dem gewöhnlich fehlenden Nachweise der Mikroorganismen, 
selbst in den erkrankten Teilen, wird von den meisten Autoren eine scbädt-J 
gende Tos^inwirkung für die Entstehung der anatomischen Veründenj 
angenommen, indem Toxine, von Mikroorganismen tu anderen KGrperregiones 
produziert, auf dem Biutwege an Ort und Stelle gelangen und hier ( 
Zerstörungen hervorrufen. Von Gowers (29) u. a. wird auch die besonder« 
Vulnerabilität des Rückenmarks für derartige Schädigungen betont und hei 
vorgehoben, dass z. B. das Gehirn in dieser Hinsieht weniger einer solche^ 
Erkrankung auagesßtKt sei. 



§ 143. Sonstige Augenerscheinungen außer der Sehnervefr 
alfektion treten bei der Myelitis sehr in den Hintergrund. 

Die Pupillen bieten zunächst da, wo völlige .\maurose besteht, aud 
das Symptom der völligen Reaktionslosigkeit auf Licht und sind von i 
lerer Weite, also ganz so, wie wir es bei absoluter Amaurose infolge vol 
peripherer Erkrankung der optischen Leitungsbahnen mit Aufhebung ■ 
Lichtempflndung zu sehen gewohnt sind. 

Eine typische reflektorische Pupillenslarre :Luf Licht gehört jedenfall 
nicht zum Symptomkomplex der Myelitis. 

Dagegen wird in einigen Fällen, und zwar speciell bei Mitaffektion des 
Hals- und des oberen Dorsalmarks, von Anisocorie berichtet, üum Teil bft» 
ruhend auf Affektion des Halssympatbicus mit Verengerung der PupUle derf 
betreffenden Seite, aber mit erhaltener Pupillarreaktion (Buhzew 15, Bdizau 
and Bdssbll 46, Oppe\beih, SthChpbll 41, v. Leyden und Goldsgheider 44^ 
Berger, IIennerebo 47, Fübstneh 51 u. a.). Eine eigentliche Ophthalmo* 
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plegia interna (isolierte Lähmung des Sphincter pupillae und der Akkommo- 
dation) scheint nicht beobachtet zu sein. 

Im ganzen haben somit die Pupillar erschein ungen eine geringe dia- 
gnostische Bedeutung auf dem Gebiete der Myelitis, 

Augenmuskellähmungen sind ebenfalls bei der Myelitis seltene Vor- 
kommnisse. Über ein- oder doppelseitige Abducenslähmung berichten 
CoxwELL (16) und Hennebbrg, beide Male hei Myelitis des Halsmarks. 

Eine Ophthalinoplegia [d. h, Lähmung alier Augenmuskeln) wurde 
von Knapp, Mabmkian, Wehsiloff (45) u. a. beobachtet, zum Teil unter 
Auftreten der Erscheinungen der Bulbilrparalyse. Eine Erkrankung der 
Medulla oblongala wurde hier durch die Sektion zum Teil nachgewiesen, 
und in dem besonders ausgesprochenen Falle von Wersiloff ist neben dem 
Rückenmark auch die Umgehung der Ventrikel Sitz der anatomischen Ver- 
änderungen, welche die Störungen in den Kerngebieten verschiedener Hirn- 
nerven bedingen. 

Eine isolierte Oculomotoriuslähmung scheint nicht beobachtet zu sein. 

Also auch hier bei den Augenmuskellähmungen zeigt sich die Seltenheit 
der Affektion und somit die relativ geringe diagnostische Bedeutung der- 
selben auf dem Gebiete der Myelitis. 

Ebenfalls selten ist Nystagmus bei Myelitis beschrieben worden 
(Heknebehg, Fübstner, v. Leydkn und Goldscheider u. a.), auch ein wichtiger 
differentiell-diagn ostisch er Punkt der disseminierten Herdsklerose gegenüber. 

Im Gebiete der übrigen Hirnnerven gehören Affektioncn bei Myelitis 
zu den Ausnahmen, wie das von verschiedenen Autoren besonders betont 
wird (Sthübpell u. a.). Bemerkenswert ist hier die Beobachtung Biel- 
sghowbkt's, wo degeoerative Vorgänge in verschiedenen Hirnnerven stammen 
festgestellt wurden (beider Nervi oculomotorii, abducentes, faciales und 
trigemini). 

Von Exophthalmus bei Myelitis berichten Behqbr (28) und van 
Debhbh (22). Ersterer ist geneigt, denselben auf eine Läsion der vaso- 
motorischen Centren der Orb itaige fuße im verlängerten Mark zurückzuführen, 
und in dem Falle des letzteren Autors wird die Besserung des Eiophthalmus 
mit der des ray elitischen Prozesses besonders angeführt. 

Wir sehen somit, wie unter den Augensymptomen bei der Myelitis 
durchaus in erster Linie die OpticusafTektion in Betracht kommt, und die 
übrigen derselben gegenüber außerordentlich zurücktreten. Es ist das ein 
difCerenti eil- diagnostisch wichtiger Punkt anderen Erkrankungen des Central- 
nervensystems gegenüber (multiple Sklerose, Tabes, Lues des Centralnerven- 
systems u. a.), worauf ich später zurückkomme. 



§ 143. Der Röckenmarksabscess. Die schon an und für sich 
sehr seltene Erkrankung des Rücke nmarksabscesses hat kaum jemals zu 



334 XXII. Teil IL Uhthoff, 

Augensymptomen geführt. Eine Beobachtung aus der jüngsten Zeit ist die 
von SiLVAST (60), der einen Fall von Abscess des Rückenmarks nebst retro- 
bulbärer Neuritis, Erblindung, Schmerzhaftigkeit der Augenbewegungen, 
Hyperämie der Papillen, Paraplegie und Anästhesie der unteren Extremitäten, 
Parese der oberen Extremitäten beschrieb. Wahrscheinlich war die Affek- 
tion metastatisch von einem Lungenabscess aus entstanden durch Ver- 
schleppung der Mikroorganismen. 

Jedenfalls war der Symptomkomplex der Augenstörungen in diesem 
Falle dem bei der Myelitis beobachteten ganz analog. 
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10. Die multiple oder disseminierte Herdsklerose des Gehirns 

und des RUckenmarhs und ihre Augensymptome. , 

§ lii. .\ii dieser Stelle soll auch die multiple Sklerose des Gehirns 
lind des Rückenmarks ihre Besprechung finden. 

Nachdem zunächst von patliologisch-analoraischer Seite — Cbuteilhibh 
4 835 (l), CiRswELL 1838 u. a. — die disseminierte Herdsklerose beschrieben 
worden war, wurde die erste klinische Diagnose von Frerichs 1849 (2), 
also noch in der vorophthalmoskopischen Zeit, gestellt. Auch der weitere 
Ausbau der Lehre von dieser Erkrankung durch Tübcs, Rokitaksky, Valen- 
TiSBR (7), V. Levden |9), KiNDFLEiscB flO], ZENKER (12, 39) u. a. erfolgte zu- 
nächst noch im wesentlichen in pathologisch- anatomisch er Richtung, und 
fanden die klinischen Augensymptome noch nicht die hinreichende Berück- 
sichtigung. 

Um die Symptomatologie der Erkrankung erwarben sich besonders 
Verdienste zunächst Vulpian und Charcot (14, 38, 99), und letzterer Autor 
in erster Linie, sowie seine Schüler Ordekstein (16), Bourneville et 
Gderard(19) ließen auch den Augen Symptomen eine eingehende Berück- 
sichtigung zu teil werden. Seit diesen Arbeilen und seit der genaueren 
Festlegung der klinischen Symptome haben dann auch die Augenerschei- 
nungen eine eingehendere Berücksichtigung gefunden (Baerwinsel 18, Masnan 
26, LiouTiLLE 25, JoFFHOY 23, SchUle 28, Leube 24, Hirsch 29, Jacoud 35, 
Bbrlin 37, Kiesselbacb 41, Nettlesbip 52 u. 90, Galezowski 114, ten Gate 
Hoedehaeer 61, GuTTMANN 68, Bngesseb 53, Ball 6i, PollÄk 78, v. Leyden 9 
u. 59, GowEflS 58, 115, Leber 51, Foerster 48, A. Ghaefb 49, PARiNAim 77 
u. 91, Westphal 63 u. 130, ünauck 87, Oppenbeim 118, 155 u. s. w., Heh- 

HANH 88, EULENBUEG 86, SeVUCUR SuaRKEY 93, PeLTESODH 109, GOLDFLAHH 103, 

Bkuns 190, Stoelting 195, Eoeppen 105, Eunn 165, Bdzzard 145, Bich- 
aoRST 161, Hehhitte et Salva 172, Deventer 170, Nagel 175, Leitner 181 
SiEHERLtNG 1 87, NoNME 1 83, DE BoNO 1 89, Meine 1 82, Varese 1 88, Craig 1 92, 
HoRAX 135, Baas 178, Frank 179, Scbhidt-Rihpler, Gestan et Guillain 196, 
Peters 204, Hoffuann 163, 201, Probst 184, Ebstein 100, Freund 140, 

ZlHMEBMANN 141 U. 142, GhASSET 143, GOLDSCBEIUER ISO, ElSGBNIG 1 

WiLHAMSON 152, Taylor 209, Witzel 158, Sgbuster und Bielschowskt 186, 
Offerreld 147, LüBBEHs 174, Kroeger 126, Damsch 138, Eahphebstein 
210 u. a.). 

Meine eigenen Untersuchungen reichen bis zum Jahre 1 882 zurück und 
sind kontinuierlich bis auf den heutigen Tag fortgeführt; 1889 habe ich 
[137) über die Untersuchungsresultate von 100 Fallen von multipler Skle- 
rose mit 7 Sektionen berichtet, weitere Mitteilungen über mein späteres 
Beohaciitungsmaterial sind von Lübbehs, Nagel und Kahpberstein gemacht 
worden. 

Hudknch det Augenhelllniiide. 2. Aofi. XL Bd. XIII, Kup, Tsil ü. as 
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Auf der Grundlage nun dieses eigenen Beobachtungsmaterials und der 
Mitteilungen in der Lilteratur basiert der folgende Überblick über die 
Augeosymptome bei der multiplen llerdsklerose. Wie ich schon in meiner 
früheren Arbeit hervorgehoben, war es namentlich seiner Zeit das liebens- 
würdige Entgegenkommen des Geheimrats Westphal, Sghoelkr's, sowie der 
Kollegen Gnauck, Oppenheih, Siemebling, Thohsen, Moeli, welches mir 
die Untersuchung eines so großen Kran kenmaleri als ennüglichten. Es würde 
zu weit führen, liier auf die Symptomatologie der multiplen Sklerose int 
allgemeinen einzugehen. 

Die Augensyinptome dieser Erkrankung gruppieren sich anch hier 
I. als Veränderungen am nervösen optischen Leitungsapparat, 
vor allen Dingen der Sehnerven (Sehstürungen im eigentlichen Sinne), 
9. als Anomalien des Augenbewegungsapparates [Muskellähmungen, 
Nystagmus, nystagmusartige Zuckungen), 3. als Anomalien im Bereiche 
des Pupillarverbaltens. 



Anomalien der optischen Leitnngsbahnen, Opticnsveränderimgen, 
SehBtÖnmgen n. s. w. 

§ HS. Der ophthalmoskopische Befund ist in fast der Hälfte 
der Fälle von multipler Sklerose ein pathologischer, und zwar handelt es 
sich bei weitem am häufigsten um eine einfach atrophische Verfärbung 
der Papillen. Seit den Slitteilungen von Chircdt und seiner Schide ist 
diesen ophthalmoskopischen Erscheinungen eine ganz besondere Berück- 
sichtigung zu teil geworden und die diagnostische Bedeutung derselben 
gebührend hervorgehoben. In einem kleineren Prozentsatz der Fälle handelt 
es sich um das ophthalmoskopische Bild einer Neuritis optica, resp. um 
eine neuritische Atrophie, deren entzündlicher Ursprung noch an den 
Residuen der früheren Neuritis (circum papillären Pigmentanomalien, leichter 
Chorjoidealatrophie, etwas verwaschenen Papillengrenzen trotz ausgesproche- 
ner atrophischer Verfiirbung u. s. w.) zu erkennen ist. 

Die einfach atrophische Verfärbung der Papillen lässt sich 
zweckmäßig vom ophthalmoskopischen Standpunkt aus in 3 Gruppen ein- 
teilen: 1. Die Papille ist vollständig atrophisch verfärbt, der rötliche 
Reflex des normalen Sehnerven ist völlig verloren gegangen, analog wie 
bei kompletter tabischer Sehnervenatrophie u. s. w. S. Es ist wohl 
eine atrophische Verfärbung der ganzen Papille vorhanden, je- 
doch ist dieselbe keine vollständige, so dass die inneren Papülenteile 
noch einen leicht rötlichen Reflex in ihrem Farbentone haben, während die 
äußeren Teile ausgesprochen atrophisch verfärbt sind. 3. Es sind die 
temporalen Papülenteile atrophisch verfärbt, während die medial 
gelegenen noch normal erscheinen. 
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Die erste Gruppe von Fällen (d. h. vollständige atrophische Verfilrbung) 
ist relativ selten bei der disseminierten Sklerose vertreten, nach meinem Be- 
obachtungsmaterial in 3 — 4 ^ der l'^älle. Eine solche komplette atrophische 
Verförbung kann eventuell nur auf einem Auge bestehen, während das andere 
nur das Bild der partiellen unvollständigen Atrophie zeigt. Die zweite 
Gruppe, unvollständige atrophische Verßrbung der ganzen Papille, ist viel 
häufiger in ca. 20 X, und davon in etwa '/a der Fälle einseitig. Die dritte " 
Gruppe (partielle temporale atrophische Abblassung der Papille) zeigt sich 
ebenfalls in ca. 18- — 20 ^ und ebenfalls in einem erheblichen Prozentsatz 
der Fälle einseitig. Bei Gruppe 2 und 3 können nicht selten trotz der 
deutlichen pathologischen Augenspiegel Veränderungen wesentliche Sehstö- 
rungen fehlen. In allen diesen bisher erwähnten Fällen sind die Papillen- 
grenzen scharf und finden sich keine Zeichen einer voraufgegangenen Ent-. 
Zündung der Papille. 

In einem kleineren Prozentsatz der Fälle [nach meinem Material 5^) 
findet sich als ophthalmoskopischer Befund Neuritis optica; auch dieser 
Befund kann gelegentlich nur einseitig auftreten. Es zeigt sich somit, dass 
in einem erbeblichen Prozentsatz der Fälle von pathologischen Opticus- 
befunden bei der multiplen Sklerose derselbe als ein neu ritisch-entzündlicher 
anzusehen ist. Dazu kommt, dass in einem weiteren Prozentsatz der 
Fälle von einfach atrophischer Sehnerven Verfärbung anamnestisch frühere 
Neuritis optica nachgewiesen werden kann. Ja, es scheint mir nach meinen 
Erfahrungen, dass die Neuritis optica bei multipler Sklerose zum Teil einen 
raschen Ablauf haben und ophthalmoskopisch zurückgehen kann unter 
Hinterlassung einer einfach atrophischen Veri^rbung, ohne dass später 
Zeichen einer früheren Entzündung resUeren. So ist es wohl gerechtfertigt, 
anzunehmen, dass die Entstehung der Opticus Veränderungen bei der mul- 
tiplen Sklerose noch häufiger als eine neuritische anzusehen ist, als man 
bisher geneigt ist anzunehmen; freilich dürfte die einfach atrophische Seh- 
ner venve ränderung ohne voraufgegangene Neuritis optica bei weitem häufiger 
sein. Einschlägige Mitteilungen über Neuritis optica bei muJtipler Sklerose 
finden sich, abgesehen von dem unsicheren Noras'schen Falle (36), bis zum 
Jahre 1884 überhaupt nicht erwähnt; dann folgen den meinigen eine Reihe 
einschlägiger Beobachtungen von Setbour Sharket (93), Nkttlesdip (90), 
Ghadck (87), pARiNiun (91), Eulenbcag ;8fi), NoHfiE(l83), Vabese(188), de 
BoKo(189), Petehs (204), IIoffmakn (163), FaANK(i79) u. a. Besonders 
aber weisen in der neueren Zeit Fbank sowie Bbuns und Stoblting (195) 
auf die relative Häufigkeit der Neuritis optica bei der disseminierten Herd- 
sklerose hin, ja in einem ihrer Fülle, und ähnlich in einem Falle von 
Rosenfeld (211), bestand das ausgesprochene Bild der Stauungspapille mit 
den Erscheinungen des Hirntumors, während die Sektion multiple Sklerese 
mit Ventrikclhydrops ergab, und in dem Falle von Rosenfeld (211} auch 
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noch Herde im Verlaufe der Sehnerven vorhanden waren, die Autor evenluell 
als Ursache der Stauungspapille ansehen möchte. Stoeltiwg und Brl'ns nnd 
ebenso Frank, HoFFMiwN u. a. verweisen auch besonders auf die relative 
Häufigkeit der Sehstürung als initiales Symptom der multiplen Sklerose, 
in einem Teil der Fälle ging die Oplicusaffeklion mit Sehatörung Jahi 
lang den übrigen Erscheinungen des Leidens voraus (bis zu 12 Jahrei 
Allerdings ist wohl anzunehmen, dass in diesen Fällen mit der Sehstörung' 
auch schon gelegentlich leichtere sonstige Erscheinungen der multiplen 
Sklerose auftraten, denen jedoch bei ihrem flüchtigen Charakter und dem 
Verschwinden der Erscheinungen keine wesentliche Bedeutung beigelegt 
wurde. 

Gerade dieses nicht so seltene Vorkommen von Neuritis optica hei 
multipler Sklerose hat in Bezug auf die Pathogenese der Veränderungen 
und ihre pathologische Anatomie eine nicht zu unterschätzende Bedeutung, 
worauf ich später zurückkomme. 

Ebenso wie die Neuritis optica, kann auch zweifellos die noch viel 
häufiger vorkommende einfache atrophische Verfärbung der Papillen zu den 
initialen Symptomen der disseminierten Sklerose gehören und gelegentlich 
auch den übrigen Symptomen vorangehen. Die diagnostische Bedeutung der 
atrophischen und namentlich der unvollständigen und partiellen atrophischen 
Verfärbung der Papillen ist allgemein anerkannt, und wenn die Häufigkeit des 
Vorkommens zum Teil auch heute noch etwas imterschätzt wird, so hat 
das wohl gelegentlich in einer etwas mangelhaften ophthalmoskopischen 
Ühung des betreffenden Untersuchers seinen Grund, der auch die unvoll- 
ständigen und partiellen atrophischen Verfärbungen der Papillen nicht mit 
hinreichender Sicherheit zu beurteilen weiß. Zu empfelilen ist auch gerade 
hier besonders die Untersuchung im aufrechten Bilde. 

Es würde zu weil führen, hier auf alle einschlägigen Mitteilungen in 
betreff der Opticusatrophie bei multipler Sklerose einzugehen, zumal die 
Angaben unseren Erfahrungen mehr oder weniger gleichartig sind. In dem 
obigen Autorenregister sind die Arbeiten wenigstens genannt. 

Erwähnen möchte ich hier noch eine Beobachtung von Eicühorst (161), 
der in einem Falle von multipler Sklerose, die gleichzeitig mit Pachy- 
meningitis baemorrhagica nnd Blutungen unterhalb der Brücke neben Atrophie 
nervi optici, Oculomotoriuslähmung und Nystagmus kompliziert war, Ver- 
änderungen in der Macula lutea in Form eines scharf begrenzten grauen 
Fleckes fand. Es erscheint mir zweifelhaft, oh diese Netz haut veründerung 
als ein sklerotischer Herd in der Retina anzusehen ist, da sonst von sklero- 
tischen Retinal VC ränderungen bei der multiplen Herdsklerose nichts in der 
Litteratur berichtet wird, und ich selbst unter meinem großen Beobachtungs- 
material nichts derartiges gesehen habe. 

In letzter Linie ist zu berücksichtigen, dass bei der multiplen Sklerose 
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gelegentlich auch Sehstömngen vorhanden sein könnenj welche auf eine 
Affektion der optischen Bahnen und vor allem des Sehnerven ■ schließen 
lassen, ohne dass der ophthalmoskopische Befund abnorm zu sein braucht. 
Nach meinem Beobachtungsmaterinl war das in ungeßhr 5 ^ der Fall. 
Es sind diese Fälle auch wohl gelegentlich als retrobulbäre Neuritis bei 
multipler Sklerose erwähnt worden. Es kommt ferner sicher zuweilen vor, 
wie mir ein Sektionsfall zeigte , dass anatomisch ausgesprochene "Opticus- 
veränderungen gefunden werden, ohne dass während des Lebens stärkere 
Sehstörungen und ophthalmoskopische Veränderungen nachgewiesen werden 
können. Im ganzen liegt also nach meinen Erfahrungen in mindestens der 
Hälfte der Fälle eine Beteiligung des Opticus und der Sehbahnen vor, eine 
Thatsache, welche die außerordentliche diagnostische Bedeutung der Er- 
scheinungen von selten des Sehnerven auf dem Gebiete der disseminierten 
Herdsblerose beweist, und um so wichtiger können diese Symptome werden, 
als Sehstörungen dem Auftreten der übrigen Symptome in nicht ganz 
seltenen Fällen gelegentlich jahrelang vorangehen können. 

Ein so hoher Prozentsatz positiver pathologischer Opticusbefunde 
findet sich fast auf keinem anderen Gebiete der Erkrankungen des Central- 
nervensystems ; nur heim Hirntumor wird diese Häufigkeit (Stauungspapille, 
Neuritis optica u. s. w.) noch übertroffen, bei der Hirnsyphilis und Meningitis 
tuberculosa wird sie ungefähr erreicht. Dagegen bleiben Erkrankungen wie 
Tabes und progressive Paralyse, von denen man gewöhnlich eine Kom- 
plikation mit Sehnervenatrophie als relativ häufig annimmt, weit hinter 
der Prozenlzabl bei der multiplen Sklerose zurück. - Es kommt natürlich 
auch hier, wie bei der Tabes, darauf an, um richtige Prozenlzahlen zu 
finden, nicht lediglich das Material der Angenkliniken zu Grunde zu legen, 
sondern in erster Linie das der Nervenkliniken, Polikliniken und Kranken- 
häuser, und gerade von diesem Gesichtspunkt aus halte ich meine erste 
Beohachtungsreihe von 100 Fällen für besonders geeignet, um die Häufig- 
keit des Vorkommens von Sehstörungen richtig zu illustrieren. Ein rein 
Ophthal mologiscb es Beobachtungsmaterial wird auch hier viel zu hohe 
Prozentzahlen liefern, da der Kranke in erster Linie wegen der Sehstörung 
den Augenarzt aufsucht. Die Ermittlung aber der annähernd richtigen Pro- 
zentzahl in betreff des Vorkommens von Sehstürungen bei der disseminierten 
Sklerose an einem großen, einheitlich beobachteten K ranken material war 
besonders wichtig, um die diagnostische Bedeutung dieser Symptome richtig 
einzuschätzen. 

Dass gelegentlich auch Veränderungen am Auge gefunden werden, 
welche mit dem Krankheitshild der multiplen Sklerose nichts zu thun haben, 
wie Katarakt, Hornhauttrübungen, Iritis, angeborene Anomalien u. s. w., 
versteht sich von selbst. Icti konnte solche Befunde in 7 ^ der Fälle 
erheben. 
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Beifolgend sei hier die Statistik der ophthalmoskopischen Befunde 
meiner ersten 100 Beobachtungen angeführt: 

Tabelle über die ophthalmoskopischen Befunde von 100 Fällen 
von multipler Herdsklerose. 
1. Ausgesprochene Atrophia nervi optici, d.h. die Papillen sind 
völlig atrophisch verfürbt, haben jeden rotlichen Rellex verloren und 
erscheinen weißlich und weißlichgrau in 3_^. 

Smal (davon 9ma.1 doppelseitig, 1 mal einseitig mit gleichzeitiger Ah- 
bla^sung der temporalen PapilleahäHte auf dem anderen Ange. In allen 
i Fähen ausgesprochene Sehstörungen). 
ä. Unvollständige atrophische Verfärbung der ganzen Pa- 
pillen, d. h. die inneren Teile der Papillen zeigen noch eine Spur 
von dem normalen rötlichen Beilex des Sehnerven, während die 
äußeren Teile gewöhnlich die atrophische VerfUrbung sehr aus- 
gesprochen darbieten in 19^. 

19mal [davon Bmal einseitig, Tmal doppelseitig und imal einseitig 
mit gleictizeitiger temporaler Abblassung der anderen Papille. In einigen 
von diesen 19 Fällen keine wesentliche Sehstürung). 
3. Partielle atrophische Verfärbung der temporalen Papillen- 
teile, d, h, die inneren Papillenteile reflektieren normal rötlich, 
während die äußeren deutlich atrophisch verfärbt erscheinen, analog 
wie die temporale Abblassung der Papillen auf dem Gebiete der 
Intoxikationsamblyopie in 18^. 

israa! (davon Tmal einseitig, n mal doppelseitig. In fi von diesen 
1 8 Fällen keine wesentliche Sehstörung nachweisbar). 
i. Neuritis optica in 5^, 

Smal (3nial die neuritischen Veränderungen der Papillen sehr aos- 
gesprocben. ämal geringereii Grades, 3mal einseitig, Smal doppelseitig. 
Sehstörungen in 4 von diesen Fällen). 

Verschiedene Befunde in 7^ {dieselben haben keinen Zusammenhang 
mit der multiplen Sklerose): 

5. Cataracta progressiva. 



Alte Hornhauttrübung. 

imal. 
Hintere Synechien. 

Angeborene Anomalien des Auges. 

«mal (hochgradige Hyperopie, myopischer Astigmatismus mit Coi 
iten und markhaltige Nervenfasern der Netzhaut). 



I 



9. Ophthalmoskop 




ich normaler Befund in 48^. 
al (in 5 von diesen SB Fällen jedoch Sehstörungen vorhanden und 
auch anatomische Veränderungen in den Sehnerven bei der 
ach gewiesen). 
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I. Das Anftreten von centralen Skotomen mit freier Gesichts- 
feldperipherie. Die Skotome sind häufiger doppelseitig als einseitig und 
öfter relativ als absolut Ja, gelegentlich gelingt der Nachweis solcher 
l%otome nur schwierig unter Anwendung sehr feiner Prüfungsmethoden 
(kleiner Objekte, diluierter Farben u. s. w.), sie können daher bei weniger 
sorgsamer Untersuchung übersehen werden. In über der Hälfte der Fälle 
mit nachweisbaren Gesichtsfeldanomalien handelt es sich um das Auftreten 
solcher centraler Skotome. Ich verweise in der Hinsicht auf meine frühere 
ausführliche Arbeit Im ganzen muss eine deutliche Herabsetzung der Seh- 
schärfe mit pathologischem ophthalmoskopischen Befund an der Papille 
ohne nachweisbare Gesichtsfeldanomalie als ein seltenes Vorkommnis be- 
zeichnet werden, und gegenteilige Angaben beruhen zum Teil auf nicht hin- 
reichend genauer Gesichtsfeldprufung. Dagegen ist in der That ein gewisses 
Missverhältnis zwischen der Herabsetzung der Sehschärfe und der Deut- 
lichkeit der nachweisbaren Gesichtsfeldstörung auf dem Gebiete der multiplen 
Sklerose relativ häufig zu konstatieren. Die Gesichtsfeldanomalien waren 
(s. Fig. 4 2) wiederholt wenig ausgesprochen, während die Sehschärfe stark 
beeinträchtigt war. Ich glaube auch, es steht mit unseren sonstigen Erfah- 
rungen über multiple Sklerose und mit den anatomischen Untersuchungs- 
resultaten in Einklang, wenn die Funktionsstörung in den afficierten cen- 
tralen Gesichtsfeldpartien nur in der Minorität der Fälle eine vollkommene 
und absolute ist. 

II. In selteneren Fällen kann sich das Auftreten des centralen 
Skotoms mit einer peripheren Gesichtsfeldbeschränkung kompli- 
zieren (vgl. Fig. 13). 

III. Handelt es sich in einem erheblichen Prozentsatz der Fälle un^ 
periphere, mehr unregelmäßige Gesichtsfeldbeschränkung bei 
relativ intaktem centralen Sehen (vgl. Fig. 14 und 15). 

IV. Und in vierter Linie kann sich die multiple Sklerose in vereinzelten 
Fällen mit einer regelmäßigen funktionellen konzentrischen Ge- 
sichtsfeldbeschränkung kombinieren, die dann gewöhnlich auf eine 
Komplikation mit Hysterie zurückzuführen ist (vgl. Fig. 16). 

V. Ein Ringskotom, d. h. eine ringförmige Undeutlichkeitszone um 
den Fixierpunkt herum findet sich sehr selten. Ich sah es in einem Falle 
doppelseitig bei freier Gesichtsfeldperipherie (s. Fig. 17). 

VI. Ebenfalls ausnahmsweise kann die Gesichtsfeldbeschränkung so 
hochgradig werden, dass nur excentrisch gelegene kleine Gesichtsfeldterri- 
torien erhalten bleiben. Ich sah dieses seltene Verhalten ebenfalls nur in 
einem Falle (s. Fig. 18). 

VII. Gelegentlich kann auch im Anfange der Erkrankung eine bestimmte 
Gesichtsfeldanomalie vorhanden sein, welche sich zurückbildet, um dann 
einer ganz andersartigen Platz zu machen. So sah ich in einem Fall auf dem 
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linken Auge zuerst an großes centrales absolutes Skotom, welches sodi 
verschwand, und an dessen Stelle eine erhebliche periphere Gesichtsf^ 
beschränkung nach innen trat (s. Fig. 19). 

Gesichtsfeld an omalien im hemianopischen Sinne {homonym oder bet^ 
nym) scheinen bei der multiplen Sklerose sehr selten vorzukommen, ( 
wohl Chiasma und Traktus nachgewiesenermaßen relativ häufig mit 
griffen sind. Hermittk und SiLTA (172) teilen einen derartigen Fall ■ 
symmetrisch peripher gelegenem absoluten Skotom mit, das sie auf einen 
Hmschriehenen sklerotischen Herd im Traktus beziehen. Durchweg ent- 
sprechen aber die Gesichlsfeldanomalien dem Bilde der peripheren AtTcktion 
der Opticusstämrae. Dass je- 
Fig. io. doch beide Traktus sehr aus- 

gesprochen erkranken können, 
/.ei gl eine unserer Beobach- 
Uingen (Fig. 20). Die Kombina- 
tion von disseminierter Sklerose 
milHysterie ist bekanntlich keine 
ganz seltene Erscheinung [CH*a- 
coT, Westpbal, Tbohsbn, Oppkn- 
uEiH u. a.j, und somit ist auch 
die gelegentliche Komplikation 
mit funktioneller konzentrischer 
Gesichlsfeldbeschr^nkung er- 

*^^^H I klärlich. Da bei der multiplen 
^^^k Sklerose aber auch Sehstürun- 

^^H gen und periphere GeBichtsfeld- 

beschränkungen ohne ophthal- 
moskopischen Befund vorkom- 
men können, welche doch auf 
mniöpiar sfcietoBe. cincr auatomischen Läsion des 

Opticus beruhen, so kann es 
unter Umslünden gewisse Schwierigkeiten bieten, eine Sehstörung mit Sicher- 
heit als eine rein funktionelle bei der multiplen Sklerose zu diagnostizieren. 
In Bezug auf das Verhältnis von Seh- und Gesichtsfeldstörungen 
zu den ophthalmoskopischen Veränderungen ist hervorzuheben, dass 
gerade bei der multiplen Sklerose diese beiden Faktoren sich oft nicht decken. 
Es hat dies offenbar darin seinen Grund, wie auch die anatomischen Be- 
lunde zeigen, dass der ophthalmoskopische Ausdruck der pathologischen 
Papillenveränderungen durchaus nicht immer die anatomischen Läsionen 
des Opticus wiederspiegeit, welche den eigentlichen Grund für die Sch- 
und Gesichtsfeldstürung bieten. Es fehlt sehr häutig eine ahsteige mle 
atrophische Degeneration, welche an der Papille ihren Ausdruck f^de,.J 
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Herden, die weiter zurück im Opticus liegen und die Sefastüning bedingen. 
An der Papille selbst ^ehen wir in erster Linie pathol<^iscbe Veränderungen, 
wenn die Lasion dicbt binler dem Opticuseiniritt gelegen ist; dieselben 
kennen aber an und für sich geringfügiger Natur sein, die ophtbalmo- 
skopischen Erscheinungen wohl bervorniren, und doch nicht die Ursache ftir 
die eigentliche SehstOning bilden. So haben wir gelegenUicl) SehstOnmgen 
ohne palbologiscbe ophthalmoskopische Veränderungen, auf der anderen 
Seite aber auch deutliche atrophische VerfSrbungen resp. neuritiache Ver- 
ünderungen ohne wesentliche SehstGrungen. Es kann eine ausgesprochene 
partielle atrophische Verfärbung der temporalen Papillenleile vorliegen, ohne 
dass die Gesicbtsfeidanomalie des centralen Skotoms vorhanden zu sein 
braucht, sondern eventuell eine andere Gesichtsfeldanomalie. Kurzum, wir 
haben gerade bei der disseminierten Herdsklerose, und, bedingt durch die 
Eigenart ihrer anatomischen Veränderungen, relativ häutig die Thatsache z\i 
verzeichnen, dass ophthalmoskopischer Befund und Sebstörung sich nicht 
decken. 

Der Beginn und der Verlauf der Sehstörnng. 

Relativ oft, in fast der Hälfte der Fälle mit Sehslörungen, ist die Ent- 
wicklung derselben eine rapide, ja häufig wird der Beginn derselben als ein 
plötzlicher bezeichnet. Die Beeinträchtigung des Sehens erreicht zum Teil 
schnell einen hohen Grad, bessert sich aber gewöhnlich später wieder bis 
zu einem gewissen Grade. Die AfTektion kann doppelseitig, nicht selten 
aber auch nur einseitig auftreten. 

Ungefähr ebenso oft ist die Entwicklung der Sebstörung eine langsame, 
mehr alfmäbliche, ebenfalls doppelseitig und zum Teil einseitig. 

Führt die Oplicuserkrankung zu einer vorübergehenden völligen oder 
fast völligen Erblindung, so pflegt sie sich schnell auszubilden, und dann 
häufig nur einseitig. In diesen Fällen ist der Befund der Neuritis optica 
kein seltener. Gelegentlich kann eine einseitige, plötzlich auftretende Amau- 
rose sich zurückbiiden und später in derselben Weise recidivieren, wie in 
einer meiner Beobachtungen, wo der Zwischenraum \ 5 Jahre betrug. Ähn- 
liche Beobachtungen machten auch andere Autoren (Chabcot, Stültihg und 
BnuNB, Peters u. a.). 

Eine dauernde vollständige Erblindung ist auf dem Gebiete der multiplen 
Sklerose eine sehr seltene Erscheinung und wird von manchen Autoren 
ganz in Abrede gestellt, kommt jedoch zweifellos gelegentlich vor,(MAGNAK 26, 
Dkventeb 170, EuLENBUHC 86). Ich sab dieselbe in 1^ der Fälle von 
multipler Sklerose. Andere Beobachter mit großem Materiale [Chabcot, 
Buzzitin u. a.) beobachteten niemals völlige doppelseitige Erblindung, und 
es bleibt zu Recht bestehen, wenn gerade dieses außerordentlich seltene Vor- 
kommen einer vollständigen Sehnervenatrophie mit dauernder doppelseitiger 
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Krbliodung als cliirerenLiell- diagnostisch ganz besonders wichtig hervor-- J 
gehoben wird. 

Recht httufig tritt bei den Sehstürungen der multiplen Sklerose spätei 
wieder eine Besserung ein (in ca. 50^), ja gelegentlich kann voilstÄndige resti- 
tutio ad integrum erfolgen, auch ohne diiss palhologiscti-ophthaJmoskopische 1 
Veränderungen vorhanden zu sein brauchen. Solche Beobachtungen zeigen, 
wie spurlos unter Umständen die Sehstörungen bei der multiplen Sklerose i 
wieder verschwinden können. 

Schwankungen und llecidive der Sehstürungen sind ebenfalls keine 1 
seltenen Erscheinungen, ja gelegenllich sind mehrfach ROckßlle beobachtet , 
worden bis zu 5—0 mal (Chabcot). 

Subjektiv schildern die Kranken ihre Sehstörungen zum Teil als aus- 
gesprochenen »grauen oder schwärzlichen Nebel«, zum Teil als »Schlechter- 
oder Undeutlichersehen«. Subjektive Lichterscheinungen [»Flimmern«, »blitz- 
artige Erscheinungen«) werden selten angegeben, ebenso schnell vorüber- 
gehende Verdunkelungen nur gelegentlich. Auch die Farbensinnstörung ist 
relativ häufig nur eine geringfügige, so dass die Möglichkeit des Farbea- 
erkennens in den betreffenden Bezirken nicht ganz aufgehoben ist, dieselben , 
nur dunkler und undeutlicher erscheinen. Es bedarf gerade hier gelegent- ' 
lieh eines Zusatzes von Weiß zu den Farben, um die Störung nachzuweisen. 
Offenbar sind derartige, relativ geringfügige Störungen des Farbensinnes i 
von den Autoren häufiger übersehen worden, wenn sie von einem Fehlen i 
jeder Gesichtsfeldanomalie bei ausgesprochener Beeinträchtigung der Seh-I 
schärfe berichten. In den Fällen, wo die Farbenstörung sehr ausgesprochen« 
ist, bleibt dieselbe für Rot und Grün gewöhnlich auch deutlicher als furff 
Blau und Gelb, jedoch tritt eine eigentliche acquirierte und relativ früh-* 
zeltige Rot-Grünblindheit hier viel seltener in die Erscheinung als z. B. h^ 
der tahischen S ebner venatrophie. 

Es ist noch bemerkenswert, dass die Sehstorungen infolge von ] 
pheren Opticusve ränderungen doch nicht selten ganz korrespondierend i 
den übrigen Symptomen der multiplen Herdsklerose auftreten und wieder! 
verschwinden, resp. in ihrem Verhalten schwanken, und doch kommen dabri. | 
offenbar Kranklieitsherde in Betracht, die in ganz verschiedenen Teilen dos 2 
iNer\'en Systems gelegen sind. So bekam einer meiner Kranken plötzlid 
eine Parese der rechten KürperhälRe >in demselben Moment*, wo einäJ 
Amblyopie auf dem linken Auge unter dem Bilde des centralen Skotoms UD^^^ 
einer leichten peripheren Gesichtsfeldbeschränkung nach unten eintrat h&-% 
negativem ophthalmoskopischen Befunde. Der Sitz der Opticus Veränderung« 
konnte somit nur in dem Sehnerven stamme vor dem Chiasma gelegen seifl 
während doch die Veränderungen, welche die rechtsseitige Körperparea 
bedingten, offenbar ganz anders lokalisiert werden mussten, und trotzd» 
fand das Auftreten beider Störungen wie mit einem Schlage gemeinsam statt^ 
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Ja der betreffende Kranke hatte eine ganz analoge Attacke vor längerer 
Zeit schon einmal durchgemacht. 

Hervorgehoben zu werden verdient auch noch die Thatsache, wie ich 
es wiederholt beobachten konnte, dass körperhche Anstrengung mit Er- 
müdung eine ausgesprochene Verschlechterung des Sehens bei schon be- 
stehender Opticusaffektion hervorbrachte- Zum Teil machten die Patienten 
schon spontan dahingehende Angaben, zum Teil konnte man diese That- 
sache auch direkt durch den Versuch feststellen. Ließ ich z. B. den Patienten 
längere Zeit im Zimmer auf- und abgeben, was ihn wegen seiner spastisch- 
paretischen Erscheinungen in den unteren Extremitäten stark ermüdete, so 
wurde sowohl die Sehschärfe eine geringere, als auch die Gesichtsfeld an omaKe 
stärker. Schon nach relativ kurzem Ausruhen ließ sich eine Besserung der 
Erscheinungen wahrnehmen, »der Nebel wurde wieder geringer'. Ein solches 
Vorkommen zeigt uns ebenfalls, wie doch die offenbar so verschieden loka- 
lisierten Krankheitsherde und die von ihnen abhängigen Symptome unter 
Umständen von auffallend gleichmäßigen Einflüssen beherrscht werden und 
in einem gewissen gemeinsamen Zusammenhange miteinander stehen. For- 
cierte Anstrengungen im Bereich einzelner erkrankter Körperteile (z. B. der 
unteren Extremitäten) können somit gelegentlich einen direkt verschlechtern- 
den EinHiiss auf die Sehstörungen hervorrufen, obwohl die letzteren durch 
ganz entfernt vom Röckenmark im Opticus gelegene Herde bedingt sind. 

§ 146. Differentialdiagnose gegenüber anderen Erkrankungen 
des Sehnervenstammes, speciell den Sehstörungen bei retro- 
bulbärer Neuritis, Intoxikationsamblyopie und den übrigen Seh- 
storungen bei Ruckenmarkserkrankungen (tabiscber Sehnerveo- 
atrophie, Neuritis optica bei Myelitis u. s. w.). 

Eine Vergleichung dieser Sehstörungen mit denen bei cerebralen Er- 
krankungen wird später gegeben werden. 

Wir haben gesehen, dass die Opticusstörungen bei der multiplen Sklerose 
unter einem sehr mannigfaltigen und oft besonderen Bild in die Erschei- 
nung treten können, eigentlich ganz wie man es bei dem sonstigen, sehr 
wechselnden und eigenartigen Symptomkomplex der multiplen Sklerose von 
vornherein erwarten muss. Am meisten nähert sich jedoch die Amblyopie 
dieser Erkrankung in ihrer Erscheinung den Sehstömngen, wie wir sie auf 
dem Gebiete der sogenannten retrobulbären Neuritis kennen. 

Das Verhalten des Gesichtsfeldes, das Vorherrschen des centralen Skotoms, 
gewöhnlich mit freier Gesichtsfeldperipherie, bietet eine große Analogie mit 
den Gesichts feldanomaUen der Neuritis retrobulbaris, wo ja das Auftreten 
des centralen Skotoms das bei weitem häufigste Vorkommnis bildet. Peri- 
phere Gesichtsfeldbeschränkung ohne centrale Skotome bei retrobulbärer 
Neuritis fand ich bei meinem Beobachtungsmaterial nur in ca. 6 % der 
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Fälle. So bäulig also wie bei dieser Erkrankung ist das centrale Skotom 
bei der Aniblyopie der mulliplen Sklerose nicht. Ferner waren aur dem 
Gebiete der nicbt durch Intoxikation bedingten retrobulbären Neuritis die 
centralen Skotome in der Mehrzahl der Fälle absolut und oll von erheb- 
licher Ausdehnung, bei der Aniblyopie der mulliplen Sklerose war das 
centrale Skotom meistens relativ. In dieser Hinsicht, d. h. durch die häufig 
nur unvollständige und relative FunktionsstCrung im Bereiche der Skotome, 
nähert sich die Sehstörung der multiplen Sklerose wieder mehr derjenigen 
Form der retrobulbären Neuritis, die wir für gewöhnlich unter dem Namen 
der Intosikationsamblyopie, besonders der Tabak- und Alkoholamblyopie g 
zusammen fassen. 

Auf diesem Gebiete fand ich nach meinem Material, dass nur in ca. ] 
10^ der Fälle die Funktionsstörung im Bereiche des Skotoms eine ; 
lute wurde, und dann gewöhnlich auch nur in einem sehr geringen Um-J 
fange, .ähnlich bei der multiplen Sklerose. 

Dagegen ist die relativ häufige Einseitigkeit der Sehstörung der mul^J 
tiplen Sklerose (in ca. 50^ der Fälle mit Sehstörungen) wieder etwas, was! 
der Intoxikation samblyopie gar nicht zukommt (Imal auf 138 Fälle meinei 
Zusammenstellungen), während bei der eigentlichen retrobulbären Neuritisj 
das schon wieder häufiger beobachtet wird. 

Beginn und Verlauf der Sehstörung bei multipler Sklerose bietet wie- 
der vielfach Analogien zu dem Symptomkomplex der nicht durch Intosika-J 
tion bedingten retrobulbären Neuritis, besonders durch den nicht selteal 
plötzlichen Beginn der Sebstörung, die rasche Entwicklung, die häufig ein' 
tretende schnelle Besserung, das fast völhge Fehlen der totalen, dauerndei 
Erblindung u. s. w. Thatsächlich haben wir ja auch gesehen. 
namentlich in den Anfangsstadien der multiplen Sklerose oder als VorläufW 
derselben auftretende OpticusafTektion von den Autoren nicht selten 
retrobulbäre Neuritis diagnostiziert wird. 

Was das Häufigkeits Verhältnis der multiplen Sklerose als ätiologisches 
Moment auf dem Gebiete der retrobulbären Neuritis anlangt, so habe i 
früher feststellen können, dass im ganzen bei retrobulbär-neuritischea S 
nervena Erektionen (inkl. Intoxikationsamblyopie) in ca. 3^ multiple Sklera 
die Ursache war, und bei .\usschluss der Intoxikation samblyopie in ca. 8jf^ 

Eine völlige Übereinstimmung der Amblyopie der multiplen Sklera 
mit der Intoxikationsamblyopie [Tabak und Alkohol) ist jedenfalls sei 
selten. Die Bleivergiftung dürfte noch zuei-st mit ihrer Sehstörung j 
legentlich ein analoges Verhalten bieten. 

Relativ wem'g .\nalogien bestehen auch zwischen der Amblyopie dei 
multiplen Sklerose und der tabischen Sehnerven atrophie. 

In Bezug auf das Gesichtsfeld verhalten ist zunächst das Auftrets 
von centralem Skotom mit freier Gesichtsfeldperipherle bei der tabisc 
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Sßhnei'venatrophie eiu sehr aeltenes Vorkommnis, während dies bei dac 
multiplen Sklerose relativ häufig vorkommt. 

Noch mehr jedoch tritt die Verschiedenheit der beiden Affektionen ini 
klinischen Verlaufe zu Tage. Die Sehslörung bei der tnbischen Atrophie be- 
ginnt durchweg allmählich, sie ist fast niemals dauernd einseitig und par- 
tiell, die dauernde Erblindung ist die Regel bis auf wenige Ausnahmen 
(vgl. Kap. Tabes). 

Dem gegenüber tritt die Sehstörung hei der multiplen Sklerose recht 
oft einseilig auf, beginnt relativ häufig plötzlich und hochgradig, kann sich 
.wieder bessern, führt fast nie zur totalen doppelseitigen Erblindung u. s, w. 
Alles ausgesprochene Unterschiede zur tabischen Atrophie; es ist deshalb 
auch durchaus unrichtig, diese beiden Affektionen als gleichartige anzu- 
sehen, wie das wohl früher von einigen Autoren geschehen. 

Ebenso kommen ausgesprochene Sehstürungen bei der tabischen Seh- 
nervenatrophie mit noch normalem ophthalmoskopischen Verhallen fast 
niemals vor, bei der multiplen Sklerose ist das häufiger zu konstatieren. 

Da auch bei der multiplen Sklerose die Sehstürung unter dem Bilde 
der Neuritis optica resp. der retrobulbären Neuritis ohne ophthalmoskopi- 
schen Befund im Anfang einsetzen kann in Verbindung mit spinalen Sym- 
ptomen, so kann zunächst die Diß'erenlialdiagnose der multiplen Sklerose 
gegenüber der Sehstürung bei akuter Myelitis Schwierigkeiten bereiten. Der 
weitere Vertimf des Leidens wird jedoch in der Regel bald die Aufklärung 
bei der akuten Entwicklung und dem schweren Verlauf der spinalen Läh- 
mungserscheinungen infolge von Myelitis bringen, doch können gelegentlich 
auch die spinalen Erscheinungen bei multipler Sklerose unter dem Bilde 
der Myelitis transversa in Verbindung mit der Opticus affektion eintreten 
[Fall SlEBKHLING 187). 

Der Umstand, dass die multiple Sklerose unter dem Bilde des Hirn- 
tumors mit Stauungspapillen in die Erscheinung tritt, kommt nur relativ 
seilen vor (Bbuns 195, Rosbnfeid 211), kann aber gelegentlich differentiell- 
diagnostische Schwierigkeiten bereiten. 

In Bezug auf funktionelle hysterische Amblyopie wird die Sehstürung 
der nmltiplen Sklerose differentiell - diagnostisch gelegentlich in Betracht 
kommen, da auch die letztere Sehstürung zuweilen ohne ophthalmoskopische 
Veränderungen mit peripherer Gesichtsfeldbeschränkung auflrelen kann. 
Durchweg aber wird eine solche Differentialdiagnose keine Schwierigkeit 
haben, wenn man die nicht seltene Komplikation der multiplen Sklerose 
mit weiteren typischen hysterischen Störungen und den Umstand in Be- 
tracht zieht, dass eine so regelmäßige konzentrische Gesichtsfeldbeschran- 
kung wie bei der hysterischen Amblyopie kaum jemals bei der multiplen 
Sklerose vorkommt. 
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Die pathologisch-anatomischen Veränderungen der Sehbahnen 

bei multipler Sklerose. 

§ 147. Es liegt ja in der Natur der Sache, dass wir es bei den Seh- 
nervenveränderungen der multiplen Sklerose im wesentlichen mit denselben 
Veränderungen zu thun haben, wie bei denjenigen des Centralnervensystems, 
und doch, glaube ich, ist es berechtigt, auf die ganz besonders günstigen 
Beobachtungsbedingungen für diese Veränderungen im Bereich der peri- 
pheren optischen Leitungsbahnen hinzuweisen. Gerade der Bau des Seh- 
nerven, des Ghiasma und des Traktus bedingen vielfach auch eine beson- 
dere und eigenartige Erscheinungsweise des anatomischen Prozesses und 
machen diese Territorien in mancher Beziehung hervorragend geeignet, um 
über die feineren anatomischen Vorgänge Aufschlüsse zu erhalten und 
namentlich genauere Messungen anzustellen über den Grad der Schrumpfung 
und der entsprechenden Volumsverminderung der erkrankten Stellen. Vor 
allem aber ist es die Genauigkeit der Beobachtung der Sehstörungen, welche 
uns im Bereich des Opticus sowohl in klinischer als ophthalmoskopischer 
Hinsicht intra vitam möglich ist. Die Funktionsprüfung des Sehnerven und 
der Netzhaut ist mit einer Feinheit und in so mannigfacher Richtung durch- 
führbar, wie das bei keinem anderen Organ des menschlichen Körpers sich 
bewerkstelligen lässt. 

So wie klinisch die Sehstörung der multiplen Sklerose durchweg von 
derjenigen der tabischen progressiven Sehnervenatrophie verschieden ist, 
so ist meines Erachtens auch anatomisch vielfach eine Differenz des Pro- 
zesses nachweisbar. Es muss ja von vornherein zugegeben werden, dass 
anatomisch die Sehnervenveränderungen der disseminierten Sklerose zum 
Teil denen der progressiven tabischen Atrophie, die unter dem Kapitel Tabes 
eingehender besprochen sind, analog erscheinen. Wir haben auch bei den 
Sehnervenveränderungen der disseminierten Herdsklerose einfach atrophische 
Prozesse zu verzeichnen, Schwund der Markscheiden, Zugrundegehen der 
ganzen Sehnervenfaser, Fehlen ausgesprochen entzündlicher interstitieller 
Veränderungen u. s. w. Besonders tritt die Analogie dieser Verände- 
rungen im anatomischen Bilde mit denen der einfachen Atrophie und der 
sekundären einfachen Degeneration zu Tage, wenn Färbungsmethoden be- 
nutzt werden, welche hauptsächlich nur die atrophische Nervensubstanz 
der gesunden gegenüber markieren, ohne eine Kernfarbung zu bewirken 
(WEiGERx'sche Methode, Karmin, Nigrosin, Goldmethode nach Freud u. s. w.). 
liier sind die Bilder oft nicht auseinanderzuhalten (s. Taf. XII). Es bleibt 
nun aber zu berücksichtigen, dass auch bei der disseminierten Herd- 
sklerose die sekundäre auf- und absteigende Atrophie der Nervenfasern 
von einem sklerotischen Herd aus nicht immer fehlt, und somit das 
Bild der einfachen Atrophie sich bieten kann , ohne dass gerade die 
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epecifischen Veränderungen der multiplen Sklerose darin erblickt werden 
dürfen. 

Oft ist ja allerdings die Sehnervenveränderung der multiplen Sklerose 
dadurch charakterisiert, dass ausgesprochene auf- und absteigende Degene- 
ration vom Krankheitsherd aus nicht sehr in den Vordergrund tritt. 

■eiter Linie können ältere Veränderungen der multiplen Sklerose 
im Sehnerven schließlich im wesentlichen das Bild der einfachen Atrophie 
bieten, die im frischen Stadium einen anderen, mehr interstitiell entzünd- 
lichen Charakter hatten. 

Drittens findet man bei einer scheinbaren Analogie mit der einfachen 
Atrophie hei genauerem Studium der Veränderungen doch häufig noch 
feinere differentiell -diagnostische Unterschiede, die sich namentlich auf das 
Verhalten der Achsencylinder im Sinne Cbahcot's bezieben. Es steht un- 
ifelhaft fest bei der disseminierten Sklerose und ist auch schon ein 
Postulat der klinischen Erscheinungen, dass in den pathologischen Seh- 
nervenherden die Achsencylinder häufig in großem Umfang erhalten Weihen 
und nur ihre Markscheiden verlieren, während bei der einfachen progres- 
siven Atrophie mit den Markscheiden auch die Achsencylinder zu Grunde 
gehen. Es erscheint mir auch auf Grundlage meiner Untersuchungen 
■wahrscheinlich, dass in dem feineren anatomisclien Verhalten in betreff 
des Zugrundegehens der Sehnervenfasern resp. der Markscheiden gewisse 
Unterschiede zwischen disseminierter Sklerose und einfacher Atrophie exi- 
stieren. 

Der Schwund der Markscheide der Nervenfasern scheint bei der disse- 
zninierten Sklerose zum Teil schneller vor sich zu gehen mit Erhaltung 
des relativ funktionsföhigen Achsencylinders, während bei der einfachen 
Atrophie oft die Markscheide noch lange, wenn auch krankhaft verändert, 
sichtbar bleibt unter gleichzeitiger pathologischer Veränderung des Achsen- 
cylinders ( Verschmäl erung, Varikositätenbildung u. s. w.). 

mehr man jedoch bestreht ist, durch Färbungsmethoden neben der 
atrophischen Nervensubstanz die Kerne besonders zu markieren (Doppel-. 
lärbung Karmin-Hämatoxylin, WEiGERT-Alaunkarmin u. s. w.), um so häu- 
figer kann man Unterschiede im anatomischen Verhalten beider Verände- 
rungen nachweisen, namentlich da, wo man Gelegenheit hat, -frische Ver- 
bideningen zu untersuchen. 

Auf Grundlage meiner früheren anatomischen Untersuchungen [IS?), 
lie später noch durch weitere Fälle ergänzt worden sind, komme ich un- 
[e^r zu folgenden Resultaten, durch welche vielfach die Sonderstellung 
der Veränderungen im Sehnerven bei multipler Hcrdsklerose gekennzeichnet 
wird. Dieselben stehen zum Teil gleichsam zwischen der primären labischen 
Atrophie, sowie der Sehnervenatrophie nach Leitungsunterh rechung einer- 
seits und der eigentlichen interstitiell neuritischen Atrophie auf der anderen 
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Seite. Ebenso wie zum Teil bei der multiplen Sklerose einfach atropC! 
Degeneration sich finden kann, ebenso sind gelegentlich auch Verände- ' 
rungeu von ausgesprochen interstitiell entzündlichem Charakter vorhanden, 
welche auf die größeren Bindegewehssepten und auch auf die innere ' 
Sehnerven scheide übergehen kOnnen. Gewöhnlich aber scheint es sich bei | 
der disseminierlen Slderose um einen ausgesprochen proliferierenden Pro- 
zess im Bereiche der Maschenräume zu handeln , der das feinere Binde- 
gewebsgerQst und die Glia betrifft und mit starker Kern Vermehrung in diesen 
Teilen einhergeht. Der Schwund und der Zerfall der Markscheiden erfolgt 
relativ schnell und vollständig, während die isolierten oder mit relativ ; 
ringen Resten von Markscheiden versehenen Achs encyli oder vielfach dauernd J 
erhallen bleiben (s. Taf. XV). 

Im Bereiche des Gefäßsystems finden sich oft ausgesprochene patholo- . 
gische Veränderungen, bestehend teilweise in einer Vermehrung und Er- ] 
Weiterung der feineren GelUBe (s. Taf. XIV Fig. 2), teilweise in Verände- 
rungen der Wandungen selbst und sodann in Proliferations Vorgängen in 
deren Umgebung. Ob die GefäEveränderungen das eigentlich primäre und 
die übrigen Veränderungen veranlassende Moment sind (RiHnFLBiscH dO, 
Baebwinkel 1 S, rtiBBERT 79, Klein 7G, v. Leiden und Goluscheider 1 66], bleibt 
eine olfene Frage. Jedenfalls berechtigen meine Befunde nicht zu einer 
derartigen generellen Annahme, weil die Herde nicht immer in Beziehung 
zu den Gefäßen stehen, und weil femer GeiUBveränderungen seihst in stark 1 
degenerierten Partien ganz fehlen können. 

Sekundäre Degeneration der Opticusfasern vom Krankheitsherd aus 1 
fehlt oft ganz, oft ist sie sehr gering, und hierfür ist namentlich auch c 
Verhallen der Papille sowohl mikroskopisch als auch ophthalmoskopisch i 
anzuführen. Bei ausgedehnten retrobulbären atrophischen Veränderungei 
kann der ophthalmoskopische Befund vollkommen negativ bleiben, und ist I 
in der Regel die atrophische Verfärbung auch nur eine unvollkommene } 
und partielle , seihst weun unmittelbar hinter dem Bulbus schon aus- ] 
gedehnte Veränderungen auf dem Sehnervenquerschnilt vorhanden sind. 
Ebenso kann man auf Längsschnitten durch die Papillen, selbst hei den 1 
stärksten retrobulbären Veränderungen, oft keine wesentlichen krank- 
haften Prozesse am intraokularen Sehnervenende linden; die marklosen 
Nervenfasern der Papille und der Netzhaut sind relativ gut erhalten, 
zeigen normale Anordnung [s. Taf. XUl Fig. 1), und braucht auch keinsifl 
Atrophie der Ganglienzelleu schiebt der Retina zu bestehen, wiederum eiQia 
ganz anderes Verhalten, wie bei der einfachen progressiven Sehnerven--^ 
atroph ie. 

Hervorzuheben ist auch noch der Umstand, dass die Schrumpfung der I 
erkrankten sklerotischen Partien im Sehnerven bei der multiplen Sklerose! 
oft nachweisbar erheblich hochgradiger ist, als bei der einfachen tabischen ] 
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Atrophie, selbst dann, wenn im ersteren Fall noch ein erhebliches Seh- 
vermögen bestand, während bei der tabischen Atrophie schon vollstän- 
dige Erblindung seit längerer Zeit eingetreten war. Ich habe diese That- 
sachen an verschiedenen meiner Sektionsfälle mit Sicherheit nachgewiesen 
und glaube, dass dieselben auf eine verschiedene Beschaffenheit der ana- 
tomischen Prozesse deuten, und dass sehr häufig bei der multiplen Sklerose 
noch ein Moment aktiver Schrumpfung durch interstitielle Veränderungen 
mitspielen muss, welches bei der einfachen Atrophie fortfällt. 

Dafür, dass bei der multiplen Sklerose der primäre pathologische Vor- 
gang gelegentlich mehr in den feineren bindegewebigen Septen und in der 
Glia liegt und weniger eine primäre Erkrankung der Nervenfasern dar- 
stellt, spricht auch der Umstand, dass man zuweilen in der nächsten 
Umgebung eines sklerotischen Herdes noch deutlich Gliawucherung und 
Verdickung des interstitiellen Gewebes bei intaktem Nervengewebe findet, 
wo somit jedenfalls nicht das Zugrundegehen der Nervenfasern die Ursache 
der Glia- und Bindegewebsproliferation sein kann. Ebenso bat meines 
Erachte ns die Anschauung vom primären Zerfall der Nervenfasern da 
etwas Unwahrscheinliches , wo wir sehen , dasa ein scharf begrenzter 
sklerotischer Herd entstanden ist, ohne zu weiterer Degeneration in der 
Umgebung zu führen, Ist das ErgrilTenwerden eines Neurons das Primäre, 
so kann man auch erwarten, dass dies auf größere Strecken hin ge- 
schieht und nicht in der Form eines eventuell ganz kleinen circumscripten 
Herdes. In letzterem Falle hat die primäre Entstehung des Krankheits- 
prozesses in dem Glia- oder interstitiellen Bindegewebe meines Erachtens 
mehr für sich. 

Zum Schluss möchte ich auch noch darauf verweisen, dass, ab- 
gesehen von der Glia Vermehrung, die Proliferations Vorgänge in den größeren 
bindegewebigen Septen des Opticus ( Kern vermehr ung , zellige Infiltration, 
Verbreiterung u. s. w.) relativ häufig recht ausgeprägte sind und sich 
als entzündliche interstitielle Prozesse darstellen (s. Taf Xlll Fig. 2 und 
Taf. XIV Fig. 1). Hier die Veränderung lediglich als eine sekundäre an- 
sehen zu wollen, nach primärer Affektion der Nervenfasern, erscheint mir 
nicht gerechtfertigt. Bei dei' Gliawucherung mag diese Erklärung noch 
allenfalls gelten, aber nicht mehr für die wirkliche interstitielle Entzündung 
im Gebiete der Septen. Auch die klinische Erscheinung schnell sich ent- 
wickelnder hochgradiger Sehstörungen eventuell unter dem Bilde der Neu- 
ritis optica, welche gelegentlich sich ebenso schnell wieder bessern können, 
spricht mehr für einen primären außerhalb der Nervenfasern beginnenden 
Prozess. 

Die bei unserem Unterauchungsmalerial am Sehnerven gewonnenen 
Resultate decken sich vielfach mit den Ergebnissen und Anschauungen 
anderer Autoren über den Prozess der disseminierten Herdsklerose im 
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Gentralnervensystem, bezw. am Sehnerven (Charcot und seine Schule, Vulpian 
110, Zenker 12, Putzar 56, Fromman 43, Schuster und Bielschowskt 486, 
RossoLiMO, Probst 184, Elschnig 193, Babinski 95 u. a.). Auch von dieser 
Seite wird das Auftreten von Veränderungen und Proliferationsprozessen 
im Bereich der Glia, des interstitiellen Bindegewebes und des Gefäßsystems 
außerhalb der Nervenfasern als das Primäre betont. 

Auf der anderen Seite musste auch bei einem Teil unserer Fälle 
das Fehlen von entzündlichen Proliferationsvorgängen konstatiert wer- 
den, und es bestand mehr das Bild der einfachen Degeneration. Diese 
Befunde würden eher vereinbar sein mit der Auffassung des Prozesses als 
primäre Affektion der Nervenfasern mit sekundärer Gliavermehrung im 
^inne von Thomas und D£j£r]ne, Adamkiewicz, Fürstner, Redlich, Erben, 
Sander. Doch haben wir gesehen, wie da, wo stellenweise der Befund 
der einfachen Degeneration vorliegt, an anderen Stellen desselben Sehnerven 
ausgesprochene Veränderungen proliferierenden entzündlichen Charakters 
vorhanden sind, wie sie bei der einfachen tabischen Atrophie nicht vor- 
kommen. 

Sehr ausgesprochene Veränderungen des Gefaßsystems (Veränderungen 
der Wandungen, Infiltration der Umgebung, Erweiterung und Vermehrung 
der Gefäße im Bereiche der erkrankten Partien) sind auch in einem Teil 
unserer Fälle deutlich nachweisbar. Dieselben sind jedoch nicht konstant 
genug und können auch ganz fehlen, so dass wir auf Grund unserer Unter- 
suchungen auch die Auffassung der multiplen Sklerose als ausschließlich 
hervorgegangen aus einer primären Veränderung des Gefäßsystems im Sinne 
von Rindfleisch, Baerwinkel^ Ribbert, P. Marie, Popow, v. Leyden und Gold- 
scheider, Williamson, Güdden, Borst, Klein u. a. nicht als für alle Fälle 
zutreffend ansehen können. 

Einer ganz einheitlichen Erklärungs weise der Veränderungen des Seh- 
nerven und des Centralnervensystems bei der multiplen Sklerose stehen 
somit immer noch Hindernisse im Weg, und lässt sich die Frage auch 
heute noch nicht definitiv beantworten, ob die Veränderungen des Gefllß- 
systems, ob die des interstitiellen Bindegewebes und der Neuroglia, oder die 
der eigentlichen nervösen Elemente das Primäre sind. Nach den anatomi- 
schen Befunden scheinen die Entstehungsbedingungen des Prozesses nicht 
immer gleichartige zu sein, wie auch Hoffmann ausführt. 

In einem Punkte stimmen auch meine Ergebnisse mit denen fast aller 
Autoren überein, und das ist das relativ lange und teilweise Erhaltenbleiben 
der Achsencylinder in den erkrankten Herden bei Zugrundegehen der Mark- 
scheiden (Charcot, Vulpian, Strümpell, D£j£rine, Thomas, Babinski, Sghultze, 
Moeli, V. Leyden, Goldscheider, Finkelnburg, Oppenheim und viele andere). 
Es ist diese Thatsache auch nach den klinischen Erscheinungen und den 
Sehstörungen ein notwendiges Postulat. Gerade am Opticus ist dieser 
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Nachweis erhaltener Achse ncylind er wegen der Feinheit der Sehnervenfasern 
schwieriger, gelingt aber sicher, und zeigen auch die isolierten Achsen- 
cylinder zum Teil abnorme Erscheinungen, wie Quellung u. s. w. Nach 
Chahcot können die isolierten Achsencylinder sich zum Teil wieder mit 
neuen Markscheiden umgeben, was ja sehr wohl mit der Rostilutionsfahig- 
keit der Sehstörungen in Übereinstimmung stehen würde. 



Die pathologiacben Erscbelnangeo im Bereich der Augenmuskeln. 

ij 148. In Bezug auf die Augenbewegungsanomalien bei der mulliplen 
Herdsklerose sind zwei Gruppen aufzustellen. Die erste betrifft die eigent- 
lichen Augenmuskellähmungcn, und die zweite den Nystagmus und 
die nystagmusartigen Zuckungen im Bereiche der äußeren Augen- 
muskeln, namentlich bei intendierten Bewegungen und in den verschiedenen 
Endstellungen der Bulbi. Auch können sich beide Gruppen (Lähmung und 
Nystagmus resp. nystagmusartige Zuckungen) relativ häufig miteinander kom- 
binieren. Schon Cbahcot und seine Schule haben die Lehre von den Augen- 
muskelstürungen bei der multiplen Sklerose eingehend begründet; sie wiesen 
schon nach, wie die Augenmus kellähmung bei der multiplen Sklerose ähnlich 
wie bei der Tabes als initiales Symptom auftreten künne, um dann später 
meist wieder zu verschwinden. Ebenso wurde von ihnen die diagnostische 
Bedeutung des Nystagmus und der nystagmusartigen Zuckungen eingehend 
gewürdigt. Auch der anatomische Nachweis, dass gelegentlich degenerative 
Veränderungen der peripheren Augenbewegungsnerven der Grund für Augen- 
muskel Störungen sein können, wurde schon 1870 von Leube (34), Hirscb (28), 
LiotviLLE (25) erbracht; wir werden später sehen, wie dies nur relativ selten 
der Fall ist, und die Störungen viel häufiger als centrale, cerebral bedingte 
anzusehen sind. In den siebziger Jahren des vorigen Jahrhunderts mehren 
sich dann schnell die einschlägigen Mitteilungen (Friedreich 49, Ra£ulhakn 
57, Berlin 37, Ball 64, Guttsanm 68, Kiesselbach 41, Engesser 53, Ten 
Cati- Hoedbmaker (jl, Westpdal 130, v. Letdbn 59, Pollak78 u. a.J, und sind 
auch hier wieder besonders die Mitteilungen Parinaud 's (91) nach dem 
CHARCor'schen Material hervorzuheben. Seit dieser Zeit ist ein großes 
weiteres Beobachlungsmaterial veröffentlicht worden, und datieren seit dieser 
Zeit auch meine eigenen einschlägigen Untersuchungen, welche sich jetzt 
auf ca. 150 Fälle erstrecken. 

Augenmuskellähmungen bei der multiplen Sklerose konnte ich 
nach meinem Material in ca. 17 — SO^ nachweisen. Es gilt hier dasselbe 
wie bei der Tabes, dass wir, um ein richliges Prozentverhällnis zu er- 
halten, nur das Krankenmaterial der Krankenhäuser, Nervenkliniken und 
Polikliniken berücksichtigen dürfen, und nicht das der Augenkhniken, wo 
die Patienten hauptsächlich wegen ihrer Sehstürungen zur Beobachtung 
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gelangen. Das letztere Material zeigt einen erheblich höheren ProzeDtsatr 
von Augenmuskel Störungen, wie wir auch hier an dem Material der Bres-] 
lauer UniversitStsaugenkUnik konstatieren konnten (Kihphbrstein 210). Eb.J 
sei ferner bemerkt, dass in der Prozentzuhl 17—90^ ganz leichte Be- 
wegungsstörungen, namentlich im associierten Sinne, wo typische Diplopiofl 
nicht vorhanden war, nicht immer mitgerechnet wurden. Unter Hinzu»! 
rechnung auch dieser Fälle stellt sich der Prozentsatz noch erheblich höherJ 
Auch bleibt zu berücksichtigen, dass die Augen muskelparesen bei der mul 
tiplen Sklerose ganz besonders flüchtig und schnell vorübergehend .seiir 
können, so dass der Kranke selbst der früher vorhandenen Diplopie kaum 
noch gedenkt, sie auch wohl ganz vergessen hat; und vor allem werden 
ja schnell vorübergehende Paresen im associierten Sinne, die nicht einmal 
zu ausgesprochener Diplopie Veranlassung geben, für den Kranken kaumj 
zur Wahrnehmung kommen. 

Ausgesprochene Augenmuskellähmungen fand ich bei 100 Fällen auM 
Nervenklinik, Poliklinik und Krankenhäusern in folgendem Verhältnis: 

a) Parese des Nervus abducens (imal (2mal doppelseitig). 

b) Oculomotoriusparese 3mal (immer nur partiell und einseitij^ 
I mal Levat. palpebr. und Recl. sup., 1 mal Rect. int., 1 mal Rect. sup.). 

c) Ausgesprochene Parese associierter Augenbewegungei 
(Blicklähmungen) 3mal [Imal Parese der Seitwärtsbewegung beider Augei 
nach rechts und links, 1 mal Parese der Seitwärtsbewegung nur nach linki 

1 mal Parese des Blickes nach oben mit leichter Beschränkung auch in du 
übrigen Richtungen). 

d) Parese der Konvergenz 3mal. 

e) Ausgesprochene Ophthalmoplegia externa (Parese allefj 
äußeren Augenmuskeln bei normaler Funktion der internen .\ugenmuskulata( 

2 mal. 

Diese Statistik giebt uns ein Bild von gewissen eigenartigen Zügen ioj 
dem Auftreten der Augenmuskelstörungen bei der multiplen Sklerose, wiel 
ich sie auch an meinem späteren Beobachtungsmaterial bestätigt gefundeas 
habe, und wie sie auch mit den Mitteilungen anderer Autoren übereinstimme! 
(Cbarcot, Parinaud, Oppbhheih, Schdstbr und Bielschowskt, Stobltimg mU 
Bbuss, Tavlor u. a.). 

Die klinische Erscheinungsweise der Augen muskelstörun gen weist sehj 
häufig schon auf centralen Sitz der Lähmungsursache, oft spricht dieselbft^ 
für einen nuklearen Sitz der Veränderungen oder auch für Affektion derj 
cerebralen Centren für die associierten und dissociierten Augenbcwegungeil.,'1 
'Blicklähmungen, Parese der Konvergenz-, gelegentlich auch der Divergenz- I 
bewegung, Ophthalmoplegia externa bei intakter innerer Augenmuskulatur, 
das ganz partielle Ergriffensein einzelner Äste, die Doppelseitigkeit der! 
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Parese u. s. w.). Dass gelegentlich auch die Augen nauskelparesen durch 
periphere Stammaffektionen der Bewegungsnerven bedingt sein können, ist 
anatonnisch nachgewiesen, doch ist dies offenbar relativ selten den vielfach 
direkt cerebral bedingten Augen bewegungsstörun gen gegenüber. Durchweg 
treten die Paresen als relativ leichte, unvollkommene und oft bald vorüber- 
gehende auf. Eine komplette dauernde Lähmung eines Augenbewegungs- 
nerven gehurt jedenfalls ?u den großen Seltenheiten. Ich sah unter meinem 
Gesamtmaterial von ca. ISO Fällen nur 1 mal eine komplette dauernde 
Ophthalmoplegia externa, wo die Autopsie ausgedehnte sklerotische Ver- 
änderungen im ganzen Gebiete der Augennervenkerne nachwies. In Bezug 
auf die Uu Vollständigkeit der Funktionsstörung besteht somit zwischen Seh- 
stürungen und Augenmuskelstörungen eine große Analogie, während in be- 
treff des Sitzes der Krankheitsherde eine große Differenz obwaltet. Im 




Bereiche des Nervus opticus sind die peripheren Stamm erkrankungen sehr 
häufig, während die Augenhewegungs Störungen durchweg central resp. cere- 
bral bedingt sind, und nur relativ selten periphere Veränderungen der 
Norvenstämme der Parese zu Grunde liegen. 

Wenn man die außerordentlich mannigfache und regellose Lokaliaation 
der Krankheitsherde im Gehirn, Medulla oblongala u. s. w. sich vergegen- 
wärtigt, so versteht man, wie verschiedenartig die Störungen der Augen- 
bewegungen werden können. Ich möchte in dieser Hinsicht auf die hei- 
gegebenen Figuren eines unserer SektionstUlle verweisen (s. Fig. 2) u. 22), 
welche so recht zeigen, in wie mannigfacher Weise die motorischen Bahnen 
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der Auge iibewegunc^s nerven betrolTen werden können, und zwar sowolu 
cerebral, nuklear, als auch fascikulär auf dem Wege von den Kerngebieten^ 
zur Himbasis. 

Der Abducens scheint relativ am häufigsten belroHen zu werden, dwl 
Oculomotorius schon seltener und nur partiell, eine komplette isolierte Oculo- 
motoriuslähmung in allen Zweigen, wie bei basalen, peripheren Prozessen,- 
scheint kaum vorzukommen. Von den Lähmungen der assocüerten Augen- 
bewegungen sind am meisten die Seitwärtsbewegungen nach rechts und ] 
links betroffen, seltener die Beweglichkeit nach oben und unten. Diese 
assocüerten Blicklähmungen sind durchweg als central bedingte nnzosehea, 




ganz ausnahmsweise nur kann eine basale periphere, symmetrische, partieÜöl 
Affeklion der Nervenstämme ebenfalis das Bild der Blicklähmung hervor- 1 
rufen (vgl. Fall von Tboxsen 119). 

Eine Parese der Konvergenzbewegung im ginne Pabin^ud's [iOS^I 
und Landolt's (106) ist eine nicht seltene Erscheinung bei der multiplen SU 
rose; es zeigt hierbei die Funktion der Recti inlerni deuthche Störung i 
die Konvergenz, während sie sich für die assocüerten Seitwärtsbewegung) 
normal oder relativ normal verhalten kann. Es können hierbei bei der.A 
näheruög des fixierlen Objektes oH gekreuzte Doppelbilder mit wachsende 
.\bstande nachgewiesen werden. Auf das Vorkommen derartiger Konvei^u 
paresen bei disseminierter Sklerose ist auch von anderen .Autoren (Parinjui] 
ST0BLTl^G und Bhuns 128 u. a.) hingewiesen worden. Gelegentlich koid 
biniert sich ein ausgesprochenes Schwindelgefuhl mit der Konvei^en 
worauf besonders Parinald hingewiesen hat, der daraus auf den Sitz i 
Lähmungsursache im Kleinhirn schließen möchte. 
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Ais ganz vereinzeR vorkommend sei hier noch in einem unserer Fülle 
die Thatsache erwähnt, dass die Konvergenzbewegung von seilen der In- 
terni gut ausgeführt werden konnte, dagegen eine ausgesprochene Funktions- 
beschränkung derselben vorhanden war, wenn man seitliche Blickbewegungen 
ausführen Heß. Das Konvergenzcentruin war also intakt, während die 
asBociierle Seitwürtsbewegung beeinträchtigt war. 

Auch das Krankheitsbild der sog, Divergenzlähmung wird gelegent- 
lich bei der disseminierten Sklerose vorkommen können. In einem meiner 
Fälle sah ich entsprechende Doppelbilderverhältnisse, doch wai' hier zu kon- 
statieren, dass dieselben aus einer ursprünglichen doppelseitigen Ahducens- 
parese hervorgegangen waren. Die Erklärung, glaube ich, kann folgender- 
maßen in diesem Falle gegeben werden: Bei einem längeren Bestehen einer 
doppelseitigen Abducensparese kommt es zu leichter Kontraktur der .Anta- 
gonisten [der Recli interni), die Abducensparese bildet sich später zurück, 
doch ist ein völliger Ausgleich der Konvergenz Stellung und somit der gleich- 
pamigen Diplopie nicht mehr möglich, die letzti^e bleibt, doch verliert sich 
das typische Wachstum der Doppelbilder beim Blick nach rechts und links. 

Hervorzuheben ist noch ferner bei der multiplen Sklerose das gelegent- 
liche Vorkommen einer auffälligen Abnahme der Fusionshreite im 
Sinne A. v. Gbaefb's hei relativ guter Beweglichkeit der Bulbi und ohne 
deutliche, gleichzeitig bestehende Augen muskelparesen. Es zeigt sich eine 
solche Störung vor allem in den abnorm geringen Prismengrad eo, die Patient 
dem Normalen gegenüber noch im Interesse seines binokularen Einfachsehens 
zu überwinden vermag. 

Die Zeit des Auftretens der Augen muskelparesen im Veriauf der mul- 
tiplen Sklerose kann sehr verschieden sein, und nicht selten können sie auch 
hier ein initiales Symptom darstellen, ja dem Auftreten der übrigen Er- 
scheinungen gelegentlich jahrelang voraufgehen. 

Eine einseilige Augenmuskellähmung mit alternierender Hemiplegie 
scheint auf dem Gebiete der disseminierten Herdsklerose sehr selten zu sein. 
WrrzBL (158) erwähnt einen derartigen Fall von linksseitiger FaciaUs-Ab- 
ducensparesR und rechtsseitiger Hemiparese und nimmt einen sklerotischen 
Herd an im Bereich der Brücke, entsprechend der Stelle, an welcher die 
Pyramidenstränge in der Nachbarschaft des Facialis und Abducens ver- 
laufen. 

Auf das gelegentliche Vorkommen von Strabismus concomitans mit 
nahezu gleichbleibendem Abstand der Doppelbilder weist neuerdings KuHif 
[165) hin. Derselbe kann ebenso wie die übrigen Koordinationsstörungen 
der multiplen Sklerose wieder verschwinden. Kunn ist geneigt, diesen Stra- 
bismus auf kortikale Störungen oder solche der Nervenbahnen zurückzu- 
führen, welche den associierten Augen bewegun gen dienen, und somit den-* 
selben als eine cerebrale Innervation s Störung anzusehen. Nach meinen 
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Errahrungen muss dieses Symptom jedenfalls sehr selten sein bei der mul- 
tiplen Sklerose und bleibt wohl, wie früher besprociien, die LiTit-B'sche 
Krankheit in erster Linie das Leiden (s. S. 303), wo ein derartiges Vor- 
kommen als hHuliger festgestellt angesehen werden kann. 

Aus den obigen Ausführungen erhellt, dass die Augenmuskelpnresen bei 
der multiplen Sklerose in mancher Beziehung eine Sonderstellung einnehmen 
imd sich vielfach auch von denen der Tabes [s. S. 24äf.) unterscheiden, in 
anderer Hinsicht ihnen allerdings auch sehr gleichen. DifTerentiell- diagno- 
stisch der Tahes gegenüber lässt sich etwa folgendes hervorbeben: 

Eine Oculomotoriuslähmung in allen Zweigen ist hei der Tabes keine 
seltene Erscheinung, hei der multiplen Sklerose kommt sie fast niemals vor. 

Eine isolierte Ophthal moplegia interna, besonders die einseitige, ist bei 
Tabes schon häufiger, bei multipler Sklerose fehlt sie fast ganz, ebenso sind 
isolierte Trochlearisparesen hei letzterer Erkrankung sehr selten, bei Tabes 
jedenfalls häuöger. 

Die sog. associierten Blicklähmungeu in seillicher und in der Höhen- 
richtung sind zweifellos bei der multiplen Sklerose erheblich häuüger aJs 
bei der Tabes. 

Noch ausgesprochener ist die Verschiedenheit der Augen muskelstürungen 
der disseminierten Sklerose im Verhältnis zu den eigentlichen peripheren 
Augen muskel lähm ungen , sei es auf rheumatischer, sj-phihtischcr, toxischer 
oder anderer Basis, und ebenso von denen, die durch basale Erkrankungen 
in der Schädelhühle bedingt sind (Hirnsyphilis, SchSdel Verletzungen u. s. w.), 
doch werden wir später auf diese Verhältnisse zurückkommen. 

Eine genauere Lokalisation der Krankheitsherde im Gehirn, 
welche bei der multiplen Sklerose die Augen muskelparesen bedingen, be- 
gegnet vielfach großen Schwierigkeiten, zumal ja die Vielfältigkeit der Herde 
die klinischen Erscheinungen außerordentlich mannigfaltig und verschwommen 
erscheinen lassen kann. Soweit es sich um das Bild nuklearer Augenmuskel- 
lähmungen handelt, ist die Lokalisation der Krankheitsherde in bestimmte 
Bahnen geleitet, wenn auch vielleicht in betreff der einzelnen Kernpartien 
des Oculomotorius nicht völlige Ühereinstimmung der Ansichten herrscht. 
Schwieriger und unsicherer wird die Frage, wenn es sich bei der mul- 
tiplen Sklerose um die sog. Blicklähimmgen nach rechts und links, oben 
und unten, sowie um Konvergenz- und Divergenzlähmungen handelt. Hier 
stehen die klinischen Erfahrungen am Mensehen mit ihren Sekt ionsbefunden 
noch nicht in hinreichender Chereinstimraung mit den von manchen Autoren 
an Tieren gefundenen experimentellen Resultaten, speciell mit denen von 
Anmüs (21) über die Bedeutung der Vierhügel für die associierten und 
dissociierlen Augenbewegungen. So kann bei Bliektäbm ungen jede Vierhügel- 
erkrankung fehlen (Werbickb), und umgekehrt brauchen ausgedehnte Vier- 
hügelzerstörungen nicht notwendig ausgesprochene Blicklähmungen nach rädi 
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zu ziehen. Bei den seitlichen associierten Blicklähmungen sind in erster 
Linie krankhafte Veränderungen in den Vierhügelo und dem Pons maB- 
geheud , für die übrigen Formen aber scheinen auch noch die Er- 
krankungen ausgedehnterer Hirnterritorien (Boden des vierten Ventrikels 
und des AijuaeductuS' Sylvii , Thalamus opticus , Corpus striatum und 
Kleinhirn) ebenfalls in Betracht zu kommen. Periphere Veränderungen 
der Nerveostämme Hegen hier seltener zu Grunde. Dass kortikale Lä- 
sionen oder solche auf dem Wege von der Hirnrinde bis zu den Cen- 
tren für die associierten imd dissociierten Augenbewegungen sowie bis 
zu den Kerngebieten der Augennervenkerne ebenfalls bei multipler Skle- 
rose zu Augenbewegungastörungen führen kOnnen, ist wohl sicher anzu- 
nehmen. 

In Bezug auf die Beschaffen heil der pathologisch -anatomischen Ver- 
änderungen, weiche den Augenbewegungastörungen zu Grunde liegen, sei 
hier auf die früheren Ausfiüirungen verwiesen (s. Abschn, Opticus); auch 
hier ist zum Teil ein interstitiell entzündlicher Charakter der Veränderungen 
hervorzuheben (Schuhteb und Bielscbowbkt u. a.). 

Der Nystagmnfl und die nyatag musartigen Zuckaagen der Augen 
bei der multiplen Sklerose. 
§ 149. Eine Scheidung des eigentlichen Nystagmus (d. h. fort- 
währenden hin- und herschwingenden Bewegungen der Bulbi im associierten 
Sinne nach beiden Richtungen von einem Ruhepunkl aus) und der nystag- 
inusartigen Zuckungen {d. h. nur ruckweisen Bewegungen nach einer 
Richtung hin gleichsam von einem Kuhepunkt aus) im Sinne CHiacox's, 
FfiiEDtiBtcH's (42), Raehlmakw's (b7), Alfh. Ghabfe's (49) u. a. ist gerade auf 
dem Gebiete der multiplen Sklerose durchaus notwendig. Beide Erschei- 
nungen können gelegentlich gleichzeitig bei demselben Kranken auftreten ; ich 
sah das in zwei Fällen, von denen der eine besonders lehrreich ist, wo 
fortwährender sehn eil schiägiger Nystagmus in seitlicher Richtung bestand, 
der sich dann noch in den verschiedenen Endstellungen mit ausgesprochenen 
ruckweisen nystagmusartigen Zuckungen komplizierte, was sich namentlich 
in den Endstellungen nach oben und unten gut nachweisen ließ, da dann 
der eigentliche Nystagmus in seitlicher Richtung und die nystagmusartigen 
Zuckungen in der Hühenrichtung erfolgten. 

Auf die HäuQgkeil dieser Störungen bei der disseminierten Sklerose 
wurde von vielen Autoren und besonders von Cbahcot und Pahikaud hin- 
gewiesen, die dieselben in ungefähr der Hälfte der Fälle fanden und ihre 
diagnostische Bedeutung in erster Linie betonten. Boubneville und Gofiuts 
(19) fanden die Störungen noch häufiger bei der multiplen Sklerose. Meine 
eigenen Untersuchungen ergeben folgende Statistik: 

HHidbuFh der AngeuliBUkBnde. 2. AnS, XI. Bi. ZXIL Eup. Teil U. n 
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i, Nystagmus in Üßb. (Hierbei nur seilen Schwingungen i 

kaier lUchlung, durchweg solche in seitlicher. Mehrmals Schein 
■ bewegungcn der Objekte.) 

a) Sowohl iQ der Rübe uls in den verschiedenen Endstellungen 7 !I^M 

b) Nur in den verschiedenen Endstellungen 5^. 
n. Nystaginuaartige Zuckungen in i6^, 

a) Nur in den seillichen Endstellungen 16^. 

b) In allen Endstellungen 30<t,. 

Diese Störungen unter l und II waren relativ oft mit deutliehen Bei 
Wegungsstörungen im Bereich der Augenmuskeln kompliziert, die zum Tei 
als ausgesprochene Augen muskelläbmungen sicli darstellten, zum Teil abra 
wenn auch deutlich, doch so wenig charakteristisch waren und nur ; 
leichleren Beweglicbkeitsbescbränkungen bestanden, dass ich sie nicht f 
eigentliche Augenmuskellilbmungen bei multipler Sklerose in meiner Sta^ 
tislik mit aufgeführt habe; sonst wurde der Prozentsatz derselben (17 I 
30 ^ ) erheblich höher ausgefallen sein. In ungefähr der Hälfte der i 
schlägigen Fälle fanden sich gleichzeitig pathologisch- ophthalmoskopisch^ 
Veränderungen. 

Der diagnostische Wert des Nystagmus und der nystagmusartigc 
Zuckungen ist sicherlich ein großer bei der multiplen Sklerose, dafür spricl 
schon allein die hohe Prozentzahl, in der beide Bewegungsstörungen ] 
dieser Erkrankung gefunden werden. Der eigentliche Nystagmus i^ 
in der That auf dem Gebiet anderer Erkrankungen des Centralnervensystei 
eine relativ sehr seltene Erscheinung im Vergleich zur multiplen Skieros« 

Die Mitteilungen in der Litteratur zeigen, wie zwar Nystagmus hei eioi 
ganzen Reibe von anderen Erkrankungen des Centrainer vensystems beo] 
achtet worden ist {subduralen Blutergüssen, Pachymeningitis haemorrhagicaj 1 
Cysticerken, üehiniapoplexien , Hydrocephalus, ührleiden, Tabes dorsslJB^.l 
Verletzungen der MeduUa ohlongata u. s. w.), aber immerhin selten [wenn wie 
von den Ührerkrankungen abseben), und auch nicht annähernd in der Häufig 
keil, wie bei der multiplen llerdsklerose. 

Die nyslagrausartigen Zuckungen sind bei der multiplen Sklero 
ju noch viel häufiger als der eigentliche Nystagmus, aber dieselben werdsnV 
tlocli nicht selten auf dem Gebiete verschiedener anderer Erkrankungen bo^J 
ubachtet, ja sie kommen sogar gelegentlich hei Gesunden vor (Sgaultzi 
OrrBKGBLD 147), ao dass dadurch ihre differenticU-diaguos tische Bedeutui^ 
sehr wesentlich beeinträchtigt wird. Eine Reihe von Autoren sind in doj 
Würdigung der diagnostischen Bedeutung dieses Symptoms für multiplfst! 
Sklerose zu weil gegangen. Auch ist es entschieden nicht richtig, ganzJ 
leichte tirado derartiger, vereinzelt auftretender Zuckungen der Bulbi in den I 
EndHlellunsiHi als pathologiscbe Befunde diagnostisch zu verwerten; gerade | 
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die Ergebuissü von Offergeld zeigen, wie dann relativ häulig das Symptom 
auch bei Gesunden gefunden werden kann. Ich habe zur Klärung dieser 
Frage 500 beliebige andere Nervenkranke der Charitö auf diese Bewegungs- 
störungen untersucht: Eigentlicher Nystagmus wurde nur 3 mal gefunden 
[einmal bei Kopfverletzung, einmal bei Giiose des Rückenmarks und der 
Medulla oblongata und einmal bei Tumor cerebri). Nystagmusartige Zuckungen 
dagegen fanden sich hei einer großen Anzahl von Leiden [flysterie, Tabes 
dorsalis, multiple Neuritis, Alkoholismus, Neurasthenie, Paralysis agitans, 
ßleilähmung, Kompressionsmyelitis, LabyrinthafCektion , Hirnrindenerkran- 
kungen, Apoplexie, Bulbärerscheinungen, Meningitis, Hemichorea, cerebrale 
Herderkrankungen u. s. w.). 

Es zeigt jedenfalls dieses Ergebnis, dass die nystagmusartigen Zuckungen 
bei den verschiedensten Erkrankungen des Centralnerven Systems zu finden 
sind, und deshalb erleidet die diagnostische Bedeutung dieses Symptoms 
gerade für die multiple Sklerose eine wesentliche Einschränkung. 

Im Sinne einer dissociierten Augenbewegung {Konvergenz oder Diver- 
genz) habe ich keinen Nystagmus bei meinem Material von 150 Fällen mul- 
tipler Sklerose gesehen, auch die Fälle von Kokk von sog. »Einstellungs- 
zittern« beim Fixieren sind wohl nicht als eigentlicher Nystagmus in dieser 
Richtung zu rechnen. 

Das Wesen des Nystagmus resp. der nystagmusartigen 
Zuckungen bei der multiplen Sklerose findet bei den Autoren eine ver- 
schiedene Erklärung. P*RiNAun (91) sieht im Sinne Cbahcot's in diesen Be- 
wegungsanom allen eine dem Intenüonszitlern analoge Erscheinung und nennt 
es »tremblement paralylique«, in erster Linie beruhend auf Parese der Asso- 
ciaüonscentren , selten auf peripherer Affektion der Nervenstämme. Man» 
(äGa) hält es für wahrscheinlich, dass der Nystagmus hei der multiplen 
Sklerose nur der Ausdruck von Gleichgewichts st' irungen durch Insufficienzen 
einzelner Muskeln oder Muskelgruppen ist, wodurch sie sich von eigentlichen 
Krämpfen unterscheiden. Rabblmank glaubt, dass der Nystagmus, wie der 
Tremor anderer Kürperteile, immer central bedingt ist, und dass man das 
Zittern der .\ugen als eine Anomalie des Muskeltonus auffassen könne, indem 
die vom Centrum ausgehende Innervation nicht kontinuierlich, sondern unter- 
brochen sei, so dass es zu einer kontinuierlichen tonischen Zusammenziehung 
der beteiligten Muskeln nicht kommen könne, und leichte klonische Zuckungen 
den leichten unterbrochenen Nervenreizen entsprechen. Gadadd (20) vertritt 
ebenfalls die Ansicht, dass abnorme Schwäche und Übermüdung der Augen- 
muskeln den Nystagmus bei bestimmten, besonders den seitlichen Blickrich- 
tungen bewirken. Rohserg (5) erklärt den ruckweisen Nystagmus durch 
stoßweise Kontraktionen der Muskeln, indem während der centralen Inner- 
valionspnuse der Antagonist den Bulbus langsam wieder zurückzieht. Es 
würde zu weit führen, hier ausführlicher noch auf all die Ansichten über 
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das Wesen uod die EntstehuDg des Nystagmus vieler anderer Autoren 
(ßoEHM, Hasse, RosBNTHAL, Kugel, Faücoü, Stellwag, A. v. Graepb u. a.) 
näher einzugehen. 

So viel steht meines Erachtens jedenfalls fest, dass wir in betreff des 
eigentlichen symptomatischen Nystagmus bei Erkrankungen des Ccntralnerven- 
systems die Ursachen für denselben immer central im Gehirn zu suchen 
haben, während für die nystagmusartigen Zuckungen in den verschiedenen 
Endstellungen die Möglichkeit einer peripheren Nervenaffektion als Ursache 
zugegeben werden muss; am häufigsten aber ist wohl auch hier ein centraler 
Sitz der Läsion anzunehmen. Für einen gelegentlichen peripheren Sitz der 
krankhaften Veränderungen unter diesen Umständen sprechen manche 
klinische Erfahrungen, wie z. B. die in verschiedenen Fällen von multipler 
Sklerose mit nystagmusartigen Zuckungen der Bulbi gefundenen direkten Er- 
krankungen der einzelnen Augenbewegungsnervenstämme (Bourneville 19, 
Leübe 24, Lioüville 25, Raehlmann u. a.). 

In der Regel werden wir also den Sitz der anatomischen Läsionen, die 
den Nystagmus und die nystagmusartigen Zuckungen bei der multiplen 
Sklerose bedingen, central im Gehirn und im verlängerten Mark zu suchen 
haben, und zwar scheinen es recht umfangreiche Territorien zu sein, bei 
deren Erkrankung die Bewogungsanomalien der Bulbi eintreten können. 

Die von den verschiedenen Autoren in dieser Hinsicht vorgenommenen 
experimentellen Untersuchungen von Pr£vost(17), Vulpian (8), Ferrier (67), 
BuDGE (4), Wagner, Exner, Knoll (104) u. a. weisen doch im wesentlichen 
darauf hin, dass die Territorien des Gehirns recht ausgedehnt sind (Mittel- 
hirn, Corpus striatum, Thalamus opticus, Vierhügel, Kleinhirn, Medulla ob- 
longata, Boden des vierten Ventrikels), von denen aus durch experimentelle 
Eingriffe Nystagmus hervorgerufen werden kann. 

Auch die klinischen Erfahrungen und die Sektionsbefunde am Menschen 
(Nothnagel 127, Friedreich, Raehlmann, PrCvost 17 u. a.) weisen in erster 
Linie auf Mittelhirn, Vierhügel, Medulla oblongata und Kleinhirn als Sitz 
für die Krankheitserscheinungen hin, welche geeignet sind, Nystagmus her- 
vorzurufen. 

Dass Nystagmus und nystagmusartige Zuckungen nicht immer durch 
bestimmte Krankheitsherde bedingt zu sein brauchen, sondern gelegentlich 
auch als Fernsymptom bei intrakraniellen Druckschwankungen aufgefasst 
werden können, ist wohl nicht zweifelhaft, aber gerade bei der multiplen 
Sklerose dürfte dieses Moment kaum in Betracht kommen, liier geben die 
vielfachen disseminierten krankhaften Veränderungen auf den weiten Inner- 
vationsbahnen von der Hirnrinde zu den Kernen der Augenmuskelnerven 
und von den Associationscentren zu diesen Kerngebieten, ebenso von den 
Kernen wiederum zum Muskel die Veranlassung zu den Störungen, und man 
versteht auch sehr wohl, wie auf diese Weise nur eine Erschwerung in der 
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Leitung für Innervationsimpulse herbeigeführt werden kann, ohne dass 
eigentliche Lähmungserscheinungen gleichzeitig mit dem Nystagmus zu ent- 
stehen brauchen. 

Das Verhalten der Pupillen bei der multiplen Sklerose. 

§ 150. Das Verhalten der Pupillen bei der multiplen Sklerose bietet 
im ganzen wenig pathologische und diagnostisch wichtige Erscheinungen. 
Abgesehen von der gelegentlichen unbestimmten Angabe einer »Mydriasis« 
finden sich in der früheren Litteratur eigentlich keine einschlägigen An- 
gaben. Die Angaben Parinaüd's 1 884 sind auch hier die ersten genaueren 
Mitteilungen. Seine Studien führen ihn zu folgendem Schlusssatz: 

»Allemal, wenn ein Kranker, der an einer Affektion seines Nerven- 
systems leidet, Miosis darbietet mit noch erhaltener Lichtreaktion, so ist 
es nötig, die Idee an Tabes auszuschließen und an disseminierte Herdsklerose 
zu denken.« 

Meine eigenen Untersuchungsresultate ergeben ungefähr folgende Re- 
sultate: 

1. Reflektorische Pupillenstarre auf Licht 

mit Miosis (doppelseitig) 0,75^ der Fälle. 

2. Einseitige Erweiterung der Pupille mit 
aufgehobener Lichtreaktion 0,75^ » » 

3. Ausgesprochene Miosis mit erhaltener, 
aber sehr geringer Reaktion auf Licht 

und Konvergenz 5^ » » 

4. Stark herabgesetzte Lichtreaktion ohne 

Miosis 2^ » » 

5. Ausgesprochene Differenz der Pupillen weite . . 4 ^ » » 
G. Reaktion auf Konvergenz sehr gering bei relativ 

guter Lichtreaktion (in diesen Fällen war jedes- 
mal die Konvergenz ausgesprochen beeinträchtigt) i,5^ * » 

Die völlige reflektorische Pupillenstarre auf Licht mit Miosis, wie bei 
Tabes, ist jedenfalls bei der multiplen Sklerose eine sehr seltene Erscheinung 
(EiGHHORST 16i, Riegel 177). In unserem einzigsten Falle (von ca. 150 Be- 
obachtungen), der zur Autopsie kam, zeigten sich ausgedehnte sklerotische 
Veränderungen am Boden des vierten Ventrikels und des Aquaeductus Sylvii 
bis zum dritten Ventrikel hinauf. Es bestand überdies das Bild der voll- 
ständigen doppelseitigen Ophthalmoplegia externa. 

Auch eine sehr geringe, und zwar deutlich pathologisch herabgesetzte 
Pupillenreaktion auf Licht wurde in einzelnen Fällen beobachtet, und zwar 
meistens mit Miosis (5 ^ unserer Fälle). — Also in ca. 6 ^ der Fälle zeigte 
die Pupillenreaktion ein Verhalten, wie wir es bei Tabes dorsalis in der bei 
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weitem grüßten Zahl der Fülle vorflnden. Diese Beobachtungeo Biud somit I 
durchaus geeignet, einerseits den großen Unterschied zu illustrieren, der in j 
dem Verhalten der, Pupillen zwischen Tabes und multipler Sklerose besteht^ I 
andererseits aber weisen sie auch darauf hin, daas gelegenthch bei mulliplei 
Sklerose analoge Pupillen Verhältnisse wie hei Tahes vorkommen. Der oben ] 
erwähnte Satz Pahinaud's hat also keine absolute Gültigkeit. 

Eine ausgesprochene Differenz in der Pupilleogrüße ist nach unserem 1 
Material keine häufige Erscheinung; ähnlich spricht sich Parihiuu u. a. [s. o.) 1 
aus. KuH^ zählt die Anisocorie zu den liäufigeren Symptomen der multiplea 
Sklerose. Ich glaube, man wird gut thun, ganz kleine und auch vielleicht j 
noch wechselnde Differenzen in der beiderseitigen Pupillengröße nicht immer 1 
als direkte pathologische Erscheinung zu rechnen. Es ist früher besprochen | 
worden, wie auch hei Gesunden ein derartiges Verhalten gelegentlich vor- I 
kommen kann. Pahimud weist noch daraufhin, dass die zuweilen vor-' 
kommende Pupillenungleichheit bei multipler Sklm-ose gelegentlich überhaupt. | 
nur nachweisbar sei in der Ruhestellung der Augen, während sie verschwindet, f 
wenn man die Pupille sich kontrahieren lässt. 

Ein fast völliges Fehlen der Konvergenzreaktion der Pupillen 1 
bei relativ guter Lichlreaktion wird gelegentlich beobachtet, ich sah t 
2 % der Fälle. Es scheint sich ein derartiges Verhalten, wie auch in unseren A 
Fällen, in erster Linie aus einer erheblichen Beschränkung der Konvergenz- J 
hewegung zu erkläri'n. 

.Abnorm lebhafter Pupillenreflex auf Licht wird ebenfalls von | 
einigen Autoren (Parinaud u. a.) als bei multipler Sklerose vorkommend an- 
geführt, und gelegentlich auch wohl mit den gesteigerten Reflexen hei dieser | 
Krankheit in Parallele gestellt. Ich glaube selbst in einigen meiner Beohach- ■ 
tungen die Pupillarreuktion als abnorm lebhaft bezeichnen zu müssen ; doch I 
ist die Grenze von pathologisch und noch physiologisch hier oft sehr schwer \ 
zu ziehen, und ist es jedenfalls nicht statthaft, gesteigerte Reflexe im Be- 
reich der quergestreiften Muskulatur hei der multiplen Sklerose ohne weiteresj 
mit den Retlexvorgängen im Bereich der glatten Muskulatur der Iris in I 
Vergleich zu stellen. Es giebt zweifellos Erkrankungen des Nervensystems I 
(Epilepsie, Hysterie, Neurasthenie), wo man häufiger einen abnorm leb- 1 
haften PupiUarrellex auf Licht konstatieren kann als bei der multiplen | 
Sklerose. 

Unruhe der Pupillen oder Hippus, d. h. fortwährende sprung- 
weise wechselnde Erweiterung und Verengerung der Pupillen unabhängig J 
vom Lichteinfall und von Akkommodations- und Konvergeuzimpulsen wird'l 
ebenfalls von verschiedenen Autoren als bei multipler Sklerose vorkommendfl 
angeführt (Pabinaud, Kunh, Dahsch 138 u. a.). Auch hier ist darauf i 
verweisen, dass die Grenze zwischen pathologisch und physiologisch schwel 
zu ziehen ist, und dass auch bei normalen Menschen das Verhalten dörrl 
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Pupillen in dieser Ilinsichl erheblichen Schwankungen unterliegt, ja bis zu 
einem gewissen Grad Pupillenunruhe als physiologisch zu rechnen ist. Ich 
habe an meinem Beobachlungsmatcrial nicht die Überzeugung gewinnen 
klJnnen, dass diesem Phänomene eine irgendwie wesentliche diagnostische 
Bedeutung zukommt. 

Eine Erweiterung der Pupillen hei Lichteinfall, gleichsam 
eine paradoxe Pupillenreaktion , ist auch gelegenUich bei der multiplen 
Sklerose erwähnt (Pahinaud 77). Ich habe die Erscheinung bei meinem 
großen Material nicht beobachtet und glaube auch, dass ihr keine weitere 
Bedeutung für die Diagnose zukommt. Es ist auch oben (Absehn. Tabes 
S. S4S) schon auseinandergesetzt worden, wie man sich in betreff der Fest- 
stellung dieses Symptoms vor Irrtümern zu hüten hat. 

Eine Ophthalmoplegia interna (Lähmung des Sphincter pupillae 
und der Akkommodation) kommt offenbar bei der multiplen Sklerose nur 
äußerst selten vor (Riegel 177). Ich habe dieselbe niemals sicher konsta- 
tieren können, während sie ja auf dem Gebiete der Syphilis, Tabes u. s. w. 
eine nicht seltene Erscheinung ist. 

Ein Intentionstremor des Ciliarmuskels und dadurch »Ver- 
schwommensehen', welches bei Mydriasis, Konvexgläsern und stenopBiscbem 
Diaphragma verschwand, wurde von Kokk in einem Falle beschrieben. Ich 
habe nie Erscheinungen der Art bei meinem Material gesehen, und kann 
wohl die Deutung des Phänomens zur Zeit noch nicht als sicher angesehen 
werden. 

Dass ein gewisser Grad von Miosis bei multipler Sklerose keine 
seltene Erscheinung ist, darauf hat schon Parinaud hingewiesen, und ist er 
geneigt, besonders in der vorgeschrittenen Periode der Erkrankung, diese 
Verengerung der Pupille als relativ häufig anzusehen. Er hält sie für eine 
durch Sphinklerkontraktur bedingte, wahrend er die hei Tabes als eine 
paralytische ansieht. Eine ausgesprochene Miosis mit relativ geringer Er- 
weiterung der Pupillen bei Beschattung und erhaltener Reaktion auf Licht- 
einfall habe ich nur in einer relativ geringen Anzahl der Fälle [6 ^} ge- 
sehen. Es liegt auch hier auf physiologischem Gebiete ein so erbeblich 
verschiedenes Verhalten des Pupillendurchmessers vor, dass es misslich ist, 
einen nicht allzu ausgesprochenen Grad von Miosis mit erhaltener Licht- 
reaktion in dem einzelnen Falle als direkt pathologisch und diagnostisch 
wichtig anzusehen. 

Somit sind die Erscheinungen von selten der Pupillen bei dem Krank- 
heitsbilde der multiplen Sklerose die am wenigsten hervortretenden und dia- 
gnostisch bedeutsamsten von den vorkommenden Augensymptomen, immer- 
hin aber verdienen auch sie unsere volle Aufmerksamkeit. 

Am Schluss unserer Ausführungen bedarf es kaum noch eines beson- 
deren Hinweises auf die große diagnostische Bedeutung der Augensymptome 
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für das Krankheitsbild der multiplen Herdsklerose des Gehirns und des 
Rückenmarks. Es sei hier noch besonders auf diejenigen Fälle hingewiesen, 
wo die Kranken eigentlich nur das Bild der spastischen Paralyse der 
unteren Extremitäten bieten, wo also nur Symptome von Seiten des Rücken- 
marks vorliegen, und wo eigentlich das Vorhandensein der okularen Sym- 
ptome einzig ausschlaggebend wird für die Diagnose, da durch sie mit 
Sicherheit die Anwesenheit cerebraler Herde konstatiert wird. Freilich dürfte 
eine richtige diagnostische Verwertung der Augensymptome bei der multiplen 
Sklerose noch mehr als bei anderen Erkrankungen des Gentralnervensystems 
eine gute ophthalmologische Vorbildung des Untersuchers erfordern. So- 
wohl die Augenspiegelveränderungen als auch die Funktionsstörungen im 
Bereiche des Sehneryen und der Augenmuskeln haben oft etwas Unvollstän- 
diges und wenig Markantes ; oft besteht zwischen Sehstörungen und ophthal- 
moskopischem Befunde ein auffallendes Missverhältnis, die Störungen können 
sehr leicht und schnell vorübergehen; alles das sind Momente, welche die 
diagnostische Verwertung der Augensymptome bei dieser Krankheit etwas 
erschweren. 

Aber sonst, welch ein treues Spiegelbild der verschiedenen Symptome 
bei der multiplen Sklerose finden wir gerade in den pathologischen Augen- 
erscheinungen bei dieser Krankheit wieder, und eine immer weiter fort- 
schreitende genaue Analyse der Augensymptome ist wohl geeignet, auch für 
das Verständnis der übrigen Krankheitserscheinungen klärend zu wirken. 
Ebenso haben die Ergebnisse der pathologisch-anatomischen Untersuchungen 
der Sehnerven in Verbindung mit voraufgegangener genauer Funktionsprüfung 
wichtige Ergebnisse für die Auffassung des Krankheitsprozesses geliefert. 
Auch für die Sonderstellung der multiplen Herdsklerose der eigentlichen 
Myelitis gegenüber liefern gerade die Augenerscheinungen Belege, wie aus 
unseren obigen Ausführungen und denen in betreff der Myelitis hervorgeht. 

Störungen des Nervus trigeminus, des Facialis und des Sym- 
pathicus im Bereiche des Auges sind bei der multiplen Sklerose wohl ge- 
legentlich beobachtet worden, haben jedoch keine wesentliche diagnostische 
Bedeutung für die Erkrankung. 
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11. Syringomyelie. 

(Gliosis spinalis, MoRVAN'sche Krankheit, Hydromyeiie, Cystenbildung in der 

Mednlla spinalis und oblongata, Syringobulbie , MySlite cavitaire, Cavit^s 

mödullaires u. s. w.) 

§ 151. Es ist jedenfalls zweckmäßig für die Betrachtung der okularen 
Symptome bei der oben bezeichneten Krankheit, den Begriff der Syringo- 
myelie als einen im wesentüchen einheitlichen festzuhalten. Die Bildung 
von Hohlräumen, welche in der Regel eine langgestreckte Torrn haben und 
vorwiegend die graue Substanz und die central gelegenen .\bschnitte der 
weißen Substanz im Rückenmark und im verlängerten Mark betreffen, ist 
als das gemeinsame Substrat des Symptomkomplexes anzusehen. Ebenso 
gehört ein chronisch progressiver Verlauf durchweg zu dem Wesen dieser 
Veränderungen, wenn wir von den Fällen absehen, wo namentlich trauma- 
tische Einflüsse zu Zerfall der Rücken markssub stanz oder zur Hämatomyelie 
gefuhrt haben und mehr stationär bleibende cyatische Degenerationen be- 
dingen können. 

Unsere Aufgabe ist es hier nicht, auf die Geschichte, die pathologische 
Anatomie, die Pathogenese, die sonstigen klinischen Erscheinungen der 
Syringomyehe näher einzugehen, und sei in dieser Hinsicht auf die zahl- 
reichen ausführlichen, zum Teil auch monographischen Bearbeitungen der 
Erkrankung, namentlich in den letzten 20 Jahren, verwiesen, so noch be- 
sonders auf die jüngst (1903) in zweiter Auflage erschienene Bearbeitung 
der Syringomyelie von Scblesiwger (122) mit einem Li tteratur Verzeichnis 
von fast 1SÖ0 Abhandlungen. Die kurze klinische Begriffsbeslimmung lautet 
nach Scblesingeb: >Unter Syringomyelie verstehen wir eine ätiologisch nicht 
einheitlictie, chronisch progrediente SpinalafTektion, welche zur Bildung lang- 
gestreckter, mit VorUebe die centralen Rücken marksabschnitte einnehmender 
Hohlräume und oft auch zu erheblicher, der Spaltbildung gleichwertiger 
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und letzterer vorangehender oder koordinierter Gliaproliferation in nächster 
Umgebung der Hohlräume oder mit gleicher Lokalisation wie letztere führt. 

Das klinische Bild ist sehr abwechselungsreich und im wesentlichen 
charakterisiert durch mannigfache Störungen centralen Ursprungs motorischer, 
sensibler, trophischer und sekretorischer Natur von verschiedener Intensität 
und Ausdehnung, durch den häufigen Hinzutritt überwiegend halbseitiger 
Bulbärsymptome und die fast konstante Alteration der Sehnenreflexe. Stö- 
rungen von Seiten der Blase und des Mastdarms sind seltener. Unter den 
sensiblen Anomalien treten besonders oft die des Schmerz- und Temperatur- 
sinnes hervor.« 

Auch die verschiedenen Möglichkeiten für die Entstehung der Krankheit 
sollen hier nicht eingehender erörtert werden: Wie weit dieselbe auf Ent- 
wicklungsanomalien des Centralnervensystems und besonders des Central- 
kanals und seiner Umgebung beruht (v. Lbyden-Virchow, Kahler und Pick, 
Schlesinger u. a.), wie weit sie durch Zerfall gliomatöser Neubildungen und 
gelegentlich auch anderer Geschwülste im Rückenmark entsteht (Grimm, Roth, 
Simon, Westphal, Schultze, Hoffmann, Oppenheim, D£j£rine, A. Bäumler u. a.), 
ob sie als Endprodukt eines myelitischen Prozesses anzusehen ist (Hallopbau, 
Clarke, Gharcot, Joffroy, Critzmann u. a.), wie weit Gefäßveränderungen 
einen Einfluss auf die Entstehung des Leidens üben (Schlesinger, Fr. Möller 
und Meder), wie weit Druckschwankungen im Centralkanal des Rückenmarks 
nach Trauma und Kompression (Langhans, Schaffer, Preiss) in Betracht 
kommen, wie weit Syringomyelie aus llämatomyelie (traumatisch oder nicht 
traumatisch) entsteht (Redlich, Minor, Schultze, Pitres et Sabraz£s u. a.), 
ob gelegentlich eine Infektion eine Rolle spielt, und wie weit chronische 
Meningitis die Ursache sein kann. 

Es ist jedenfalls als feststehend anzusehen, dass der Entstehungsmodus 
der Syringomyelie ein wechselnder ist, und dass die verschiedenen oben 
aufgeführten Möglichkeiten gelegentlich in Betracht kommen, wenn auch 
einige von ihnen relativ selten, wie Trauma, Infektion, chronische 
Myelitis, Meningitis, llämatomyelie, Stauung im Centralkanal. 
Dagegen können sehr wohl mehrere der ätiologischen Momente gleichzeitig 
vorhanden sein, und vor allem erscheint es gerechtfertigt, in vielen Fällen 
eine gewisse kongenital anomale Beschaffenheit des Centralnervensystems 
als prädisponierendes Moment anzusehen (Schlesinger). 

Die klinischen Erscheinungen können wohl sehr mannigfach sein bei 
der Syringomyelie, aber doch ist unverkennbar, dass die Krankheitserschei- 
nungen etwas so wohl Charakterisiertes und Abgegrenztes haben, dass man 
hier von einem besonderen klinischen Symptomkomplex anderen Rücken- 
markserkrankungen gegenüber sprechen kann. Gerade die Ilöhlenbildung 
in der grauen Substanz des Rückenmarks und in der MeduUa oblongata, 
sowie die A'eränderungen in der Umgebung dieser Hohlräume sind es, die 
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in erster Linie fiii- die klinischen Symptome und auch fiir die Augenver- 
änderungen verantwortlich zu machen sind, daher auch die Besprechung 
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Es ist erklärlich, dass okulare Erscheinungen sich bei der Syringo- 
myelie in erster Linie dann geltend machen, wenn der , obere Teil des 
Brustmarks, das Cervikalmark und die Medulla oblongata in Mitleidenschaft 
gezogen sind, und gilt dies besonders von den eigentlichen Sehstörungen 
infolge von Sehnervenläsionen. 

§ 152. Als Opticuserkrankungen bei der Syringomyelie sind 
einfache Sehnervenatrophie, Neuritis optica und gelegentlich 
Stauungspapille verzeichnet. Die Entstehung der Opticusläsion kann 
offenbar eine ganz verschiedene sein. 

In den mitgeteilten Beobachtungen von doppelseitiger progressiver 
einfacher Sehnervenatrophie mit Erblindung handelt es sich meistens 
um die Komplikation mit Symptomen der Tabes oder der progressiven 
Paralyse. Diese Sehnervenerkrankung ist jedenfalls durchweg nicht der 
Syringomyelie an und für sich zuzurechnen (Oppenheim 40, Remak, Schwarz 
Hl u. a.). Die Kombination von Tabes (Hinterstrangdegeneration) mit 
Syringomyelie ist keine seltene, und damit können sich dann natürlich 
auch die tabischen Augensymptome (Opticusatrophie, reflektorische Pupillen- 
starre, Augenmuskellähmungen u. s. w.) dem Krankheitsbilde der Syringo- 
myelie hinzugesellen. Gelegentlich greift auch die Gliose des Rückenmarks 
in Form einer Hinterstrangsdegeneration Platz und täuscht also gleichsam 
eine tabische Degeneration der Hinterstränge vor. In diesen Fällen stehen 
die typischen, oben erwähnten tabischen Augensymptome nicht zu erwarten. 
Eine einfache progressive Sehnervendegeneration gehört jedenfalls nicht zu 
den eigentlichen Symptomen der Syringomyelie und deutet auf Kompli- 
kationen. Schlesinger (122) betont auch ausdrücklich an der Hand seines 
großen Materials die außerordentliche Seltenheit der einfachen Sehnerven- 
atrophie bei Syringomyelie da, wo die Komplikation mit Tabes nicht vor- 
liegt. Maixner (109) sah unter 32 Fällen 3 mal einfache Opticusatrophie. 
Der Prozess der Höhlenbildung steigt wohl herauf bis in die Medulla ob- 
longata und macht hier gewisse bulbäre Erscheinungen, gelegentlich auch 
Augenmuskellähmungen, aber die bisherigen Sektionen geben keinen Anhalts- 
punkt dafür, dass auf diese Weise direkt die primären Opticusganglien oder 
die peripheren optischen Leitungsbahnen in Mitleidenschaft gezogen werden 
könnten. Vor allem ist bisher auch nichts bekannt von einem der Höhlen- 
bildung analogen Prozess in den Opticusstämmen. 

Ganz von der Hand zu weisen ist ja auch nicht das Zustandekommen 
einer einfachen Sehnervenatrophie durch komplizierenden Ilydrocephalus, 
wie er nicht selten bei Syringomyelie beobachtet wird. Es würde sich 
dann um eine Druckatrophie der Sehnerven handeln ohne entzündliche 
Erscheinungen mit absteigender einfacher Degeneration, wie dieselbe bei 
Hydrocephalus mit Erweiterung des dritten Ventrikels zu stände kommt. 
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Das Entstellen einer Neuritis optica res p. auch einer Stauungs- 
papille ist ebenfalls auf Komplikationen zu beziehen und nicht direkt dem 
Prozess der Sjringomyelie selbst zuzuschreiben. So wie die myelitische 
entzündliche Eotstehung der Syringomyelie an und für sich schon als un- 
sicher oder wenigstens als sehr selten angesehen werden muss, so ist auch 
eine parallel verlaufende neuritische Opticusaffektion, etwa wie bei der 
Myelitis, von der Hand zu weisen. Die übrigens relativ seltene Kombination 
von Neuritis optica, Stauungspapille und neuritischer Sehnervenatrophie 
(lioFFHARN 3S, Saxer 96, BuLLABD-TgoxAS 100) erklärt sich aus den be- 
gleitenden Erscheinungen der Syringomyelie, Auch hier kommen der Hydro- 
cephalus, Tumorbildung in derMedulla oblongata, meningitische Erscheinungen, 
wie sie gelegentlich bei Syringomyelie gefunden werden, in Betracht 

Ausgesprochene Retinal Veränderungen (weiße Plaques, Netzhauttrübung, 
I\etinalgefiiB VC ränderungen u. s. w.) finden sich in einem Falle von Syringo- 
myelie mit perniciüser An5mie von A. Bauhler [4] erwähnt; dieselben sind 
jedoch zweifellos auf die gleichzeitig vorhandene schwere Anämie zu be- 
ziehen. 

Es sind somit die positiven pathologischen Augenspiegelbefunde bei 
Syringomyelie als relativ selten und in der Regel nicht als durch den 
Prozess selbst, sondern durch Komplikationen hervoi^enifen anzusehen. 

Auch das gelegentliche Vorkommen kongenitaler Anomalien des Auges 
oder eines Schichtstares, wie in dem Falle von Scblesinger {132), hat für 
den Krankheitsbegriir der Syringomyelie keine diagnostische Bedeutung. 

Eine konzentrische Gesichtafeldeinengung ohne pathologischen 
ophthalmoskopischen Befund wird von einer ganzen Reihe von Autoren als 
nicht selten vorkommend bei S;^Tingomyelie angegeben (DejSkinb et Tdilaht 21 , 
RouFPiNET 27, CuAncoT 20, Bhiangbau 29, Mobvah 31, Grassbt et Guibrht 37, 

HOFFMANN 38, GaLEZOWSKI 45, SCHLÜSIHQER, HUBLER 59, SlDNEY 113, LüBR 66, 

Weiss 56, BEBNnAHDT 5, Joffhot H, Lamacq 67, H. F. Müller 61, Eskbidue 
123, ÜEBNDT a7, Bloch 88 \i. a.). Die Einengung wird oft als geringfügig 
und nur für Farben, namentlich für Grün, bestehend bezeichnet, DejfiaiNE 
und TuiLANT, welche zuerst 1890 die Aufmerksamkeit auf konzentrische 
(iesichtsfeldbe schränk ung bei Syringomyelie lenkten, konnten bei einer Reihe 
ihrer Fälle komplizierende hysterische Erscheinungen nicht nachweisen, 
während Cbahcot schon in demselben Jahre einen solchen Fall mit gleich- 
zeiliger hysterischer, sensibler und sensorischer Hemianästhesie beschrieb, 
und die Untersuchungen von Bhianceau zu dem Schlüsse führten, dass die 
konzentrische Gesichtsfeldeinengung nicht zum eigentlichen Symptombild der 
Syringomyelie gehöre, sondern auf komplizierende Hysterie zurückzufüliren 
sei. Andere Autoren (Hoffhank n. a.) neigen ebenfalls zu dieser Auffassung, 
während Di^jErine und Tdilant u. a. das Fehlen sonstiger hysterischer 
Symptome besonders hervorheben. Bemerkenswert sind in dieser Hinsicht 
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dio statistischen Erhebungen Sghlesinger's, nach denen in 38 Fällen eine 
konzentrische iiesichtsfeldeinengung vorhanden war, während sie in 92 Fällen 
fohlte. Von diesen 38 Fallen mit positivem Befunde (konzentrischer Ge- 
sicht^feldbeschränkung) wiesen nur 14 die Komplikation mit Hysterie auf. 
In der hei weitem größten Anzahl der Fälle (92) fehlte jede konzentrische 
licsichtsfeldheschränkung. 

.Vuf iirundlage nunner eigenen Erfahrungen möchte ich auch glauben, 
diis5i es nicht gen^cht fertigt ist, die konzentrische Gesichtsfeldeinengung direkt 
wm der Syringomyelie althängig zu machen und ebenso auch nicht von 
omcui etwa gleichzeitig vorhandenen Hydrocephalus. In letzterem Falle 
iuüs)i(ou dttch positive ophthalmoskopische Veränderungen (atrophische Ver- 
t^rlmng der Papillen, Neuritis optica u. a.) nach längerem Bestehen der 
ti^\whtsfoldhcschnlnkung erwartet werden. Die Gesichtsfeldbeschränkung 
i»t »omit jedenfalls durchweg als eine sogenannte funktionelle, wie bei der 
UxNteno» anzusehen und meiner Überzeugung nach auch am häufigsten auf 
\i\cxoc tirundlage beruhend. Die Einengung aus einer Affektion des Centrum 
sili^v^puude f\\ erkUUvn, wie es vereinzelt geschehen (Rendü und Poulmn) i), 
ixt nicht *ul{\ssig. Es wäre ferner zu empfehlen, ganz leichte periphere 
UNVxctu{\nkung (i\v Farben, besonders auch für Grün, nicht ohne weiteres 
>ito\ct^ ;d3* auMgosprochen pathologisch anzusehen. Es dürfte sich auch da- 
\tiuvh vtio Zahl der statistisch aufgeführten positiven Fälle wesentlich ver- 
Klooioni \h\' Komplikali(»n der Syringomyclie mit Hysterie ist jedenfalls als 
vM\^^ lucta »oltcnc m bey.eichnen. 

\s»n x-^^uicivn Gcsichlsfeldanomalien wird noch Hemianopsie von Galb- 
M^>Ä\i<i iN' orwiUinl» doch ist der Fall ebenfalls als kompliziert anzusehen 
»«H.l <N^h.»\i Mcnuauopsit^ nicht zu den Sehstörungen der Syringomyelie. 
ru. ^»x^'\\col>; \\n\t über das Aul1r(»tcn von centralen Skotomen, sektorförmigen 
IV »xXIn o, \ w\\\\\\\\\ unti Farbcnsinnanomalien bei sonst normalen ophthalmo- 
.V^ri*^^*^'" Ncrh^dtiu^M^n etwas angegeben. 

> I A t V II >; u ui u s k e 1 1 ä h m u n g e n sind bei Syringomyelie keine 
.iNu.u \v'kks'i\uuiiU!^Ct wenn auch erheblich seltener als bei Tabes und 
s .iij*-snmooilcr UcrdAlcrose. Lamacq (67) stellte in ca. 14^ der 
»• . =1 is^j^polucbon tV.xt. ScuLKsiNCiER berechnet die Häufigkeit des Vor- 
•^.M.k ». ;u k\\\ <A M t» unter Zugrundelegung von 300 Syringomyelie- 
..» .» , ,,:. Ay\ t »iioialuv. /weifcllos ist die Abducensparese (gewöhn- 
.. . ... . v,^ oiu ^olciiciilhch doppelseitig, F. Schultze I, H. F. Müller 

,.i .V uk uxi\..i.K. l »'^1 V'^^^x Vhcxnijkli 17, Simon 73, Bullard-Thomas u.a.) 

,.. ., \ »n s.mn;<»lci» \\»ikouuuende Augenmuskelanomalie bei Syringo- 

.. ^ .. . ...i XX ^« .v.^^'o Jsv^hulK weil der Abducenskern am weitesten nach 

^ I. . , \,' . ^N .;l. .»\vb.u. MvMu\«raphie, I90i, S. 155. 
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unten gefegen ist. Erfahrungsgemäß reicht der spinale Prozess his zu dieser 
Gegend nicht selten hinauf, während die Gegend des Trochiearis- und Oculo- 
moloriuskernea schon durchweg nicht mehr mit ergriffen wird bei der 
Syringomyelie (Schultzb). Dementsprechend ist auch Oculomotorius- 
lähmung sehr selten bei Syringomyelie. Sie kann gelegenthch alle Äste 
hetrelt'en (0. Neill und SincLJiin 1 1 ), ja sogar doppelseitig komplett auftreten 
(JoLLT 48) ; doch ist nicht zu verkennen, dass besonders in dem letzteren 
Falle bei voraufgegangener Syphilis eine basale AlFektion der beiden Oculo- 
motoriusstämme wabrscheiniich ist, und die Lähmung somit nicht direkt 
der Syringomyelie zugerechnet werden kann. Isolierte Ptosis infolge von 
Levatorparese wurde ebenfalls gelegentlich nachgewiesen (Neubads 13, Rosen- 
BUTT Öl); doch ist das Vorkommen ein offenbar sehr seltenes und seiner 
HluAgkeit nach gar nicht zu vergleichen mit der Ptosis infolge von Sym- 
pathicusaffektion, von der später die Rede sein soll. In dem Falle von 
Hosen (1 1 5), Ilöhlenbildung im Cer^ikalmark mit Deformation der Schädel- 
basis, ist die angegebene und auch anatomisch nachgewiesene Beteil^ung 
der Nervi oculomotorii wohl auf die Deformation der Schädelbasis zu be- 
ziehen. 

Die Entwicklung einer eigentlichen Ophthalmoplegia externa, d. h. 
Lähmung der verschiedenen äußeren Augenmuskeln, scheint sehr selten zu 
sein. Schlesinger erwähnt auch diese Möglichkeit. 

Desgleichen scheint eine Lähmung der inneren Augenmuskulatur [Oph- 
thalmoplegia interna, Coben H ) auf Grundlage von Syringomyelie so gut 
wie gar nicht vorzukommen. 

Im ganzen bleibt somit die Augenmuskellähmung bei der Syringomyelie 
ein wenig hervortretendes Symptom, und in erster Linie kommt nur Ab- 
ducenslähmung in Betracht. In einem Teile dieser Fälle sind die Augen- 
muskelanom allen nicht der Syringomyelie selbst, sondern Komplikationen 
(Tabes, Paralyse, cerebralen Veränderungen, Lues u. a.) zuzurechnen. Dies 
gilt besonders da, wo es sich nicht um Abducensparese, sondern um Be- 
teiligung von Oculomotorius, Trochiearis u. s. w. handelt. Auch ist es wohl 
wahrscheinlich, dass hei den oben citierten Prozenteätzen über Augenmuskel- 
lähmungen hei Syringomyelie doch zum Teil Fälle von Ptosis sympathica 
mitgerechnet worden sind; es ist das nach den Mitteilungen nicht immer 
mit hinreichender Sicherheit auszuschließen. 

Die Augenmuskellähmung hei Syringomyelie kann gelegentlich schon 
frühzeitig auftreten und auch vorübergehender Natur sein, ähnlich wie bei 
Tabes und multipler Sklerose (Labacq, Schlesinger, Louboviisch 60, Jollt 
u. a.); auch wiederholtes Recidivieren einer Augenmuskellähmung ist beob- 
achtet worden. Meistens tritt die Augenmuskellähmung, und zwar gewöhn- 
lich die Abducensparese, im späteren Krankheits verlaufe mit dem Hinzutreten 
anderer bulbärer Symptome in die Erscheinung. 
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Scheinbewegungen der gesehenen Objekte finden sich nur in wenigen 
Beobachtungen erwähnt (Khetz, Taylor, Sihon 73 u. a.). Jedenfalls bleibt 
dem Nystagmus eine gewisse diagnostische Bedeutung für die Diagnose der 
Syringomyelie. 

Die nystagmusartigen Zuckungen in den Endstellungeo der Augen 
kommen ebenfalls in einem Teile der Syringomyeliefälle und im Zusammen- 
hange mit dem Leiden zur Beobachtung, doch ist ihre diagnostische Be- 
deutung eine geringere als die des eigentlichen Nystagmus, aus Gründen, 
die schon früher besprochen. Besonders ist es ja das auch sonst sehr ver- 
breitete Voritommen der nystagmusartigen Zuckungen bei anderen Erkran- 
kungen des Nervensystems, ja seihst zuweilen bei Gesunden, worüber in 
dem Abschn. iMultiple Sklerose« genauere Daten gegeben worden sind. 



§ 154. Das Verhallen der Pupillen ist zunächst insofern außer- 
ordentlich bemerkenswert, als sehr häufig Anisocorie (Differenz in der 
Pupilleugrüße beider Augen) gefunden wird. Bei über 25 _^ der Falle ist 
dieses Symptom vorhanden (Bruhl i3, Schlbsiugee u. a.), und fand das- 
selbe schon bald eingehende Berücksichtigung (Kabler, Hoffmann u. a.). 
In über der Hälfte der Fälle von Syringomyelie mit Anisocorie beruht 
die FujiHlendifferenz auf einseitigen Sympathicusstörungen, wie aus den Mit- 
teilungen und den die Miosis begleitenden Erscheinungen hervorgeht. Ich 
möchte die Häufigkeit der Sympathicusläsion als Grundlage für die Diffe- 
renz in der Pupillenweite noch größer schätzen, da offenbar auf sonstige 
okulare Sympathicuserscheinungen nicht immer hinreichend von den Autoren 
geachtet worden ist. Dieselben sind bekanntlich eine mit der Pupillen Verenge- 
rung einhergehende eigentümliche Ptosis mäßigen Grades, indem nicht nur 
das obere Lid etwas herabsinkt, sondern auch das untere etwas herauf- 
steigt infolge von Parese der glatten MüLLER'schen Lidmuskulatur. Weniger 
markant, aber, namentlich nach längerem Bestehen der Parese, auch deut- 
lich wahrnehmbar, ist ein leichtes Zurücksinken des betreffenden Bulbus. 
In dritter Linie liefert die Einlräufelong des Cocains einen wertvollen An- 
haltspunkt, da es nicht oder nur sehr unvollkommen erweiternd auf die 
verengte Pupille einwirkt, ein Umstand, der namentlich hei Einträufelung 
der CocainlOsung beiderseits sehr ausgesprochen zu Tage tritt. Gleichzeitig 
liegen oft noch vasomotorische Störungen der gleichen GesichtshäJfte vor, 
Bo dass der Nachweis einer einseitigen okularen Sympathien s Störung- als 
Grund für die Anisocorie gewöhnlich leicht zu erbringen ist. Die Reaktion 
der verengten Pupille auf Licht und Konvergenz bleibt dabei erhalten, und 
tritt die PupLlendifferenz mehr zu Tage bei Abhaltung des Lichtes, wobei 
die normale Pupille sich in gewöhnlicher Weise erweitert, während die mit 
dem parelischen Düatator versehene Pupille sich verhältnismäßig nur sehr 
wenig erweitern kann. Gerade dieses Symptom von Verengerung einer 
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PujiiUe infolge von Sympalhicusparese ist diagnostisch für SjTiDgomyeli 
von großer Wichtigkeit, da andere Erkrankungen des Centralneirensystems.! 
(Tabes, mulliple Sklerose u. s. w.) auch nicht annähernd so häufig etwas. 
derartiges aufweisen. 

Sowohl Läsion des obersten Brustmarkes als auch AfTektion des Hals- 
markes kann eine derartige Sympathicuslähmung bedingen, welche durch- 
weg nur einseitig in die Erscheinung tritt bei Syringomyelie, gelegentlich 
aber auch doppelseitig (Schlbsihger). Auf der Seite, wo die peripherem 
KCrpererscheinungen, besonders in den oberen Extremitäten, am jueistea 
ausgesprochen sind, ist in der Regel auch die Sympalhicusparese xu koi 
statieren. 

Die HSufigkeit der Sympathicusparese bei Syringornyelie giebt Sei 
siNCEB auf ca. 15^ an. 

Aller, wenn auch von der Anisocorie infolge von Sympathicusparei 
abgesehen wird, so bleibt doch noch ein gewisser Prozentsatz von FällM- 
mit Differenz in der PupillengröBe übrig, wo uns eine direkte ErklBining 
fehlt. !n einem Teile dieser Beobachtungen liegen neben der Anisocorie 
gleichzeitig .Anomalien in der PupÜlarreaktion vor, und ist in diesen Fällen 
teilweise die Komplikation mit Tabes, Paralyse, Lues u. s, w. nachweisbar.^ 

DieBeobachtungen von typische r reflektorisch er Pupillen starre ai 
Licht- mit eventuell erhaltener Konvergenzreaktion [Scbultze 1 , OppEnHEU iO, 
Levi 68, Gbksd* 89, Hoaß.'s, Tohkow 55, Westpbal 104, Prgobrajbnski 9i, 
Olejhik H9 u. a.) sind fast immer auf Komplikation mit Tabes, progressive 
Paralyse, Lues, cerebrale Prozesse u. s. w. zurückzuführen. Es erscheint 
nicht mit Sicherheit nachgewiesen (RjtvnoHn 70), dass der Prozess der 
Syringomyelie an und für sich das tj-jiische Bild des Aegill-Robebtson 'sehen 
Pupille nphäno mens hervorrufen kann. Jedenfalls sind die Mitteilungen 
der Litteratur von reflektorischer Pupillenstarre auf Licht ohne eine derartig^ 
nachweisbare Komplikation sehr sparsam (D£j£bing et MiraillC 63, Bruttan, 
.Mii\NEB, Berndt u. a.}, und bleibt ja auch hier zu berücksichtigen, dass dit 
Pupillenstarre mit das erste tabische Symptom sein kann, dem erst spät« 
weitere labische oder paralytische Erscheinungen nachfolgen (v 
Tabes). 

Gelegentlich scheint auch hier, wie in dem Falle von DEjErine et Miraili 
die reflekloriBche Pupillenstarre einseitig auftreten zu können. 

Hippusartige Erscheinungen (d. h. sprungweise Kontraktioni 
des Sphincter pupillae) bei gleichbleibender objektiver Beleuchtung scheint 
BoiicHAUD (99) beobachtet zu haben. Das Symptom ist jedenfalls sehr selt( 
bei Syringomyelie und nicht von Bedeutung für die Diagnose derselben, 
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§ 135. Der Nervus trigeminus ist verhältnismäßig häufig bei de| 
Syringomyelie mitbeteiligt und in den betrefl'enden Fällen recht oft 
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einzigster Hirnnerv. Nach den Statistiken von Lahacq und ScHLEsinGER ist 
er in ca. 8 — 9^ der Fälle mitbetrofTen, und Sghlesim:er ist geneigt, diesen 
Prozentsatz noch erheblich hüher anzunehmen, da die TrigeminusalTektion 
oft erst als SpSterscheinung zu Tage trete und sich auch gelegentlich sehr 
schleichend und ohne wesentlich subjektive Beschwerden für den Patienten 
entwickeln künne. So giebt auch Mahner schon einen erheblich höheren 
Prozentsatz bei seinem Beobachtungsmateriul an (48mal bei '-ii Fällen). 

Bei den Sensibilit&tsstümngen im Bereich des Trigeminus infolge von 
Syringomyelie handelt es sich [v. SüLnER 87, IIabn 90, acHi.EsiNdBR, Roth, 
Kableb, Bernhahd) ebenfalls durch- 



Fig. is. 



weg wie am Kürzer (LAEBa) um ein 

eigentümliches Verhalten, welches 

den segmentalen Charakter der Stil- 

rung und die centrale Natur des 

Prozesses wiederspiegelt. Auch hier 

ist die verschiedene Beteiligung der 

einzelnen Empflndungsqualitäten eine 

ausgesprochene (Schmerz- und Tem- 
peratursinn am meisten beteiligt), 

und ebenso spricht der vielfach be- 
obachtete eigentümliche Verlauf der 

Grenzlinien der SensibilitatsstOrungen 

am Kopfe, gegenüber der peripheren 
Trigeminusaffektion , durchweg für 
einen centralen (nuklearen resp. 
intramedullären) Ursprung der Lä- 
sion. Die SensibilitatsstOrungen ent- 
sprechen oft nicht den Versoi^ngs- 
gebietea der einzelnen Trigeminus- 
fiste (s. Fig. 25). 

Der Augapfel selbst, die 
Conjunctiva und die Augen- 
lider scheinen relativ seltener in 
Mitleidenschaft gezogen bei diesen 

Störungen als die übrigen Partien des Gesichtes. Eine Beeinträchtigimg 
der Hornhautsensibilität wird gelegentlich angegeben (Hiti^iü, .Iully, Schle- 
SiKfiBR, DejesiNE, Newmark 49). ScHLBSi.fGER erwühnl ferner, dass er die 
Bpecillsche Schmerzempflndung , welche beim Druck auf den .Vugapfel aus- 
gelost wird, mitunter herabgesetzt fand. Jedoch war dieselbe nie gimz 
angehoben , selbst da nicht , wo eine Gesichtshälfte ganz analgetisch 
war. Sehr bemerkenswert sind weiter Schlesikger'h .\ngalicn über par- 
tielle, gel^ntlich vorkommende SensibilitatsstOrungen der Augenlidei-, so 
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dass die eine Hälfte des Lides Anomalien aufweist, während die andere 
intakt ist. 

Eine Keratitis neuroparalytica auf Grundlage von Trigeminusstörung 
bei Syringomyelie scheint bisher nur sehr selten (Bernstein [cit. nach Schle- 
singer], Rotter) beobachtet zu sein und steht bei dem durchweg centralen 
Charakter der Störung auch weniger zu erwarten (vgl. Abschn. Tabes). 

Als anatomische Ursache für die Trigeminusstörung bei Syringomyelie 
ist wohl durchweg Erkrankung des spinalen (aufsteigenden) Trigeminus- 
kernes infolge von Spaltbildung oder Gliose anzusehen ; selten reichen diese 
Veränderungen so weit cerebral wärts hinauf, um auch den motorischen 
Trigeminuskern noch mit zu beteiligen (Schlesinger). 

Anomalren derThränensekretion scheinen gelegentlich bei Syringo- 
myelie aufzutreten, und zwar speciell Steigerung derselben beim Weinen 
sowohl als reflektorisch (Lamacq, Hoffmann, Fürstner und Zacher, Pal 124). 
In einem Teil der Fälle bestanden gleichzeitig auf der Seite der gesteigerten 
Thränensekretion Sensibilitätsstörungen. 

Der Nervus facialis wird nach Lamacq in 3 ^ der Fälle, nach 
Schlesinger, Maixner u. a. in erheblich höherem Prozentsatze mitbeteiligt. 
Zum Teil sind nur die Mundzweige des Facialis ergriffen, zum Teil aber 
auch alle Äste mit Beteiligung des Orbicularis (Lagopbthalmus) (H. F. Müller, 
Grasset, Raymond, Schlesinger u. a.). In der Regel bleibt die Affektion 
einseitig, im Gegensatz zur progressiven Bulbärparalyse, wo es sich meistens 
um doppelseitige Facialisaffektion handelt. Auf Grundlage von Orbicularis- 
kontraktur nach früherer Lähmung kann es sogar gelegentlich zur Ver- 
engerung der Lidspalte kommen (Schlesinger), ein Zustand, dessen Unter- 
scheidung jedoch von der Ptosis paralytica, resp. sympathica keine Schwierig- 
keit haben dürfte. 

Auch die Facialislähmung wird bei der Syringomyelie in erster Linie 
durch Kernläsion oder durch Läsion der intramedullären Fasern bedingt, 
indem der pathologische Prozess der Spaltbildung oder der Gliose bis in 
die Facialis-Abducenskerngegend hinaufreicht. Auf der anderen Seite aber 
können auch Komplikationen (Tabes, Hydrocephalus, progressive Paralyse, 
Meningitis u. a.) die Facialislähmung bedingen, und dies wird namentlich 
da zu berücksichtigen sein, wo die Facialislähmung die einzigste Hirnnerven- 
lähmung ist. 

Es zeigt sich somit, dass die Augensymptome der Syringomyelie relativ 
häufig sind und auch in mancher Beziehung ein eigenartiges Gepräge 
haben. Sie besitzen für die Differentialdiagnose anderen Rückenmarks- 
erkrankungen gegenüber, wie sie bisher besprochen wurden, einen nicht zu 
unterschätzenden Wert. 

Die einfache progressive Opticusatrophie bei Syringomyelie bedeutet 
eigentlich immer die Kombination mit Tabes, zur Syringomyelie als solcher 
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ist dieser Befund nicht zu rechnen. Ebenso ist in dem Auftreten von 
Neuritis optica, Stauungspapille oder neuritischer Opticusatrophie der Hin- 
weis auf komplizierende Paktoren (Hydrocephalus, Tumorbildung u. s. w.) 
gegeben. Gerade das gewöhnliche Fehlen von Sehnervenanomalien bei dem 
Bilde der Syringomyelie hat eine gewisse diagnostische Bedeutung anderen 
Spinalerkrankungen (Tabes, multipler Sklerose) gegenüber, wo gerade der 
Opticus relativ häufig und in ziemlich charakteristischer Weise mitbeteiligt ist. 

In zweiter Linie sind auch die Augenmuskellähmungen viel seltener bei 
Syringomyelie als bei Tabes und multipler Sklerose und ferner ist fast nur 
der Abducens beteiligt, weil der Prozess der Spaltbildung und der Gliose 
selten über die Abducenskerngegend cerebralwärts nach oben hinausgeht. 
Anders bei der Tabes und der multiplen Sklerose (s. o. die betreffenden 
Kapitel), wo auch der Oculomotorius und Trochlearis häufig mitbeteiligt 
sind, und wo relativ oft auch sogenannte associierte Blicklähmungen in 
Betracht kommen. 

In betreff des Nystagmus und der nystagmusartigen Zuckungen bietet 
sich eine gewisse Analogie zwischen Syringomyelie und multipler Sklerose, 
doch ist beides bei letzterer Affektion häufiger und ferner ist zu bedenken, 
wie häufig bei multipler Sklerose gleichzeitig Opticusläsionen und auch 
Augenmuskelparesen vorliegen, die bei der Syringomyelie fast ganz fehlen. 

Am bemerkenswertesten sind in differentiell-diagnostischer Hinsicht die 
Pupillarerscheinungen der Syringomyelie, und zwar die häufig vorkommende 
Anisocorie, welche meistens auf einseitiger Sympathicusparese beruht. Ge- 
rade dieser Symptomkomplex (Verengerung der betreffenden Pupille mit 
erhaltener Lichtreaktion, Ptosis, keine Pupillenerweiterung auf Cocain u. s.w.) 
kommt bei den übrigen bisher besprochenen Rückenmarkserkrankungen 
(Strang- und Systemerkrankungen, Muskelatrophien, spinaler Kinderlähmung, 
hereditärer Ataxie, Myelitis, multipler Sklerose u. s. w.) viel seltener in Be- 
tracht und kann gelegentlich für die Diagnose wichtig sein. 

Dagegen deutet die reflektorische Pupillenstarre auf Licht wieder in 
erster Linie auf Komplikation mit Tabes, progressiver Paralyse u. s. w. 
Sie scheint auf Grundlage lediglich von Syringomyelie nur sehr selten vor- 
zukommen. 

Auch die nicht seltene und eigenartige Beteiligung des Trigeminus bei 
Syringomyelie kommt bei den übrigen, früher besprochenen Rückenmarks- 
erkrankungen entweder gar nicht oder nur sehr selten vor. 
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12. Tumoren des Rückenmarks. 

§ 1S6. Es erscheint nicht zweckmäßig, die Kasuistik ü)jer Uücken- 
markstumoren in betreff ihrer Augen Symptome hier in extenso zu berück- 
sichtigen. Zunächst sind die Rückenmarks tu moren an und für sich seltene 
Erkrankungen (vgl. auch die statistischen Zusammenstellungen von Schle- 
singer [Si] und dessen Litte ratur v erzeichni s : ca. 600 Arbeiten). In zweiter 
Linie werden wir noch Gelegenheit haben, unter anderen Abschnitten, wie 
Sypliiüs und Tuberkulose des Central nerven Systems u. s. w., auch die be- 
treffenden Fragen mit zu behandeln, und andererseits sind gewisse Neubil- 
dungen des Rückenmarks, wie Gliose und Glioma spinalis, schon unter dem 
Abschnitt Syringomyelie mit berücksichtigt worden. In dritter Linie liegt es 
in der Natur der Sache, dass je nach dem Sitz und der Ausdehnung der 
Neubildung die Symptome und somit auch die Augensymptome verschieden 
ausfallen werden und von Gesichtspunkten abhängig sind, die zum Teil 
schon in den anderen Abschnitten mit erörtert wurden. Es kann also an 
dieser Stelle nur eine ganz kurze Betrachtung der okularen Symptome bei 
Hückenmarkstu moren in Frage kommen. 

Am häufigsten gehen Neubildungen, welche das Rückenmark beein- 
trächtigen, von den knöchernen Teilen des Wirhelkanals aus, und in zweiter 
Linie kommen die Geschwülste, welche von den Hüllen des Rückenmarks 
und in diesem selbst ihren Ausgangspunkt haben, in Betracht. 

Die hier in Betracht kommenden Neubildungen sind Lipome, Fibrome, 
Sarkome, Carcinome, gummöse und tuberkulöse Neubildungen, sowie Echino- 
kokken und Cysticerken. 

Was zunächst die Opticusläsionen bei Rücken marksgeschwülsten 
anlangt, so fmden sich Sehstörungen und krankhafte Veränderungen der 
Sehnerven nicht ganz selten angegeben. Durchweg jedoch handelt es sich 
hierbei um cerebrale Komplikationen, welche im eigentlichen Sinne für die 
Sehnerven Veränderungen verantwortlich zu machen sind. Bald sind es 
multiple Tumorenbildungen sowohl im Rückenmark als im Gehirn (wie in 
den Fällen von Hofeicbteb 5, L. R. MUller 17 u.a.], bald Meningitis, 
Sinusthrombose, Gehirnabscesa, Aneurysmen, gleichfalls in der Schädelhulile 
(Hebold 1 u. a.), weiche dementsprechend auch die gewöhnlichen, cerebral 
bedingten Sehstörungen (Stauungspapille, Neuritis optica u. s. w.) hervor- 
rufen können. Bald greift der Prozess vom Rückenmark und von der 
Medulla oblongata auf Gehirn und Basis cranii über und zieht so die basalen 
optischen Leitungsbahnen direkt in Mitleidenschaft, wobei ophthalmoskopisch 
gelegentlich das Bild der einfachen absteigenden Sebnervenatrophie resul- 
tieren kann, wie in den Fällen von Obmerod und Hadden(10J, Scblagbk- 
HAUFER [29) u. a. In beiden Fällen stellen die Sehstörungen nur cerebral 
bedingte Kompliicationen des Rückenmarkstumors dar. 
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In seltenen Fällen jedoch (Schultze 2, Nonne 28) scheint sich auch auf 
Grund einer Neubildung lediglich im Bereich des Wirbelkanals, besonders 
im oberen Abschnitt desselben, Neuritis optica entwickeln zu können, ähn- 
lich wie bei intrakraniellem Sitz der Tumoren. Doch scheint dies nur sehr 
selten vorzukommen, und ist vielleicht Hydrocephalus internus mit Erwei- 
terung der Hirnventrikel hier das Bindeglied, wie dieser Befund in den 
Fällen von Nonne (llückenmarkssarkom mit Höhlenbildung, welche vom 
Halsmark bis in die MeduUa oblongata hineinreichte) und Heubner (32) an- 
geführt wird. Durchweg deutet pathologischer Sehnervenbefund bei dem 
Rückenmarkstumor in erster Linie auf cerebrale Komplikation; doch ist die 
Möglichkeit, dass auch durch Fern Wirkung ein Tumor im oberen Teile des 
Rückenmarkskanales Neuritis optica hervorrufen kann, nicht ganz außer 
acht zu lassen. Bei Geschwülsten in der MeduUa oblongata selbst ist es 
ja eine bekannte Thatsache, wie wir später sehen werden. 

Bei rein spinalen Erscheinungen der Erkrankung spricht Neuritis jeden- 
falls eher für eine myelitische RückenmarksafTektion als für eine Neubildung. 

In Bezug auf die Pupillarerscheinungen kommt Anisocorie ge- 
wöhnlich unter dem Bilde der Sympathicusparese (Miosis, Verengerung der 
Lidspalte u. s. w.), wie es gerade bei der Syringomyelie so oft angetroffen 
wird, noch am häufigsten in Betracht (Moebius 3, le Boeuf 16, Gerhardt 
15, Bruns 22, SiBELius 25, Holmsen 33, Henneberg 27 u. a.). Der Sitz der 
Neubildung umfasste dann in der Regel die Gegend des oberen Brust- und 
des Halsmarks mit Schädigung des Centrum cüiospinale. In dem Falle von 
Henneberg (27) lag ein Gliosarkom der linken Hälfte des oberen Halsmarks 
vom 5. — 1. Gervikalsegment vor, das den ganzen Seitenstrang und das 
distale Ende der spinalen Trigeminuswurzel zerstört hatte. Henneberg führt 
die Sympathicussymptome auf Unterbrechung eines Faserzuges im Seiten- 
strang, welcher eine centrale Verbindung mit dem Gentrum ciliospinale dar- 
stellt, und nicht auf eine direkte Läsion des Centrum ciliospinale zurück. 

Pupillenstarre mit linksseitiger Ptosis und Abducensparese beobachtete 
einmal Hirt (9) bei zahlreichen Cysticerken unter der Pia im oberen Teil des 
Wirbelkanals, gleichzeitig aber fehlten nicht ganz cerebrale Komplikationen 
(brauner Erweichungsherd im rechten Linsenkern). Jedenfalls findet sich 
ebenso wie bei der Syringomyelie auch bei den Rückenmarksneubildungen, 
selbst wenn das Halsmark weitgehend mit ergriffen ist, sehr selten das Bild 
der reflektorischen Pupillenstarre, wie in dem Falle von Wolff (Gumma 
im Halsmark mit reflektorischer Pupillenstarre). 

Die Augenmuskellähmungen kommen auch nur dann zur Wahr- 
nehmung, wenn die Ursprungsgegend (besonders gilt das für den N. abdu- 
cens) in Mitleidenschaft gezogen ist (Schültze 2 , Nonne u. a.) , oder wenn 
basale Komplikationen die Nervenstämme beeinträchtigen (Ormerod und 
Hauden u. a.). 
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Ähnlich liegen die Verhältnisse für gelegentliche Mitbeteiligung des Trige- 
minus (Schlagenhaufer u. a.). 

Dass gelegentlich auch der Bulbus eine nietastatische Geschwulstbildung 
zeigen kann, ähnlich wie das Rückenmark, ist verständlich, wie z. B. in 
einem Fall von Schnitze (13) (Garcinom). Ich selbst (30) sah einen solchen 
Fall von Melanosarkom. 
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13. Die Augenstörungen bei den durch Wirbelerkrankungen bedingten 

Riickenmarksaffektionen. 

(Frakturen und Luxationen, Karies der Wirbelsäule und Spondylitis tuberculosa, 
Tumoren der Wirbelsäule [Carcinom, Sarkome, Osteosarkome, Exostosen, Gummi- 
geschwülste u. s. w.], Arthritis deform ans.) 

§ 157. Es ist gerechtfertigt, diese verschiedenen Krankheitszustände 
der Wirbelsäule in Bezug auf die durch sie hervorgerufenen Augen Symptome 
gemeinsam zu besprechen, um so mehr, als durchweg die sekundäre Affektion 
des Rückenmarks selbst die gemeinsame Basis für das Zustandekommen der 
Augenerscheinungen bildet. 
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An erster Stelle sind hier die oculopupillären Symptome 
durch Affektion des Sympathicus zu nennen (Verengerung der Pupille, 
mangelhafte Erweiterung bei Lichtabhaltung und auf Cocaineinträufelung, 
Verengerung der Lidspalte durch Heruntersinken des oberen und Herauf- 
steigen des unteren Lides u. s. w.); nur selten und eventuell vorübergehend 
handelt es sich um Reizerscheinungen des Sympathicus mit Erweiterung der 
Pupille, bei erhaltener Lichtreaktion u. s. w. 

Die Lähmungserscheinungen im Bereich der Augenzweige des N. sym- 
pathicus treten naturgemäß nur auf, wenn durch die Wirbelläsion das 
untere Hals- und das obere Brustmark betroffen wird, und zw^ar entweder 
durch direkte Schädigung des Centrum ciliospinale im Bereich dieser Rücken- 
markspartien oder durch Beeinträchtigung der austretenden achten Gervikal- 
und der ersten Dorsalwurzel (Madame DfijfiRiNE-KLUMPKE u. a.), welche die 
oculopupillären Fasern des Sympathicus vom Rückenmark zum Grenzstrang 
der betreffenden Seite führen. Auch bei etwas höher im Halsmark gelegenen 
Affektionen durch Wirbelerkrankungen im Bereich des vierten bis sechsten 
Halswirbels (Frakturen, Luxation u. a.) können die oculopupillären Augen- 
symptome von seilen des Sympathicus vorhanden sein, indem sich häufiger, 
besonders nach Verletzungen der Wirbel, eine weiter nach abwärts reichende 
Schädigung des Rückenmarks geltend macht, als man sie nach dem Sitz 
der Wirbelläsion erwarten sollte. 

Am ausgesprochensten ist immer die Verengerung der Pupille bei er- 
haltener Lichtreaktion und die Verengerung der Lidspalten, während ein 
Zurücksinken des Bulbus weniger deutlich wahrnehmbar ist, oder erst nach 
lange bestehender Sympathicuslähmung deutlicher zu Tage tritt. Von einigen 
Autoren (Thorburn 14 u. a.) wird auch das Fehlen der Erweiterung der 
betreffenden verengten Pupille auf sensible Reize ausdrücklich erwähnt. Das 
Symptom einer Herabsetzung des intraokularen Druckes ist selten deutlich 
wahrnehmbar, und so gut wie niemals gelingt es, ophthalmoskopisch eine 
Erweiterung der Retinalgefaße mit Sicherheit nachzuweisen, sei es nun, dass 
man früh oder erst längere Zeit nach Eintritt der Sympathicuslähmung eine 
ophthalmoskopische Untersuchung vornimmt. 

Die Sympathicuslähmung der Augenzweige tritt in der Regel einseitig 
auf bei Wirbelerkrankungen mit Rückenmarkslasionen, gelegentlich aber auch 
doppelseitig, und gewöhnlich auf der einen Seite mehr als auf der anderen, 
zuweilen aber auch beiderseits vollständig, ein Zeichen dafür, dass die Quer- 
schnittsläsion des Rückenmarks eine sehr hochgradige gewesen sein muss. 
Noch jüngst hatten wir Gelegenheit, in der Breslauer chirurgischen Klinik 
einen derartigen Befund zu erheben bei Fraktur der Halswirbelsäule infolge 
von Überfahren mit vollständiger Lähmung der ganzen unteren Körperhälfte. 
Die Erscheinung der doppelseitigen Sympathicuslähmung war sofort nach 
der Verletzung eingetreten (enge Pupillen mit erhaltener Lichtreaktion, 
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fehlender Erweiterung auf Gocaineinträufelung, Verengerung der Lidspalten 
und ebenfalls mangelnde Erweiterung derselben auf Cocain). Eine Erwei- 
terung der Retinalgefäße konnte auch hier ophthalmoskopisch nicht nach- 
gewiesen werden. 

Nach Rollet's (1) Mitteilung 1864 über Verengerung der Pupille bei 
Kompression des Halsmarks sind zahlreiche Mitteilungen über einschlägige 
Befunde bei Wirbelleiden mit sekundärer Rückenmarksaffektion niedergelegt 
worden: bei Luxationen und Frakturen der Hals- resp. der oberen Brust- 
wirbel von Koch (H), Egger (19), Jolly (38), Wagner und Stolper (30), 
Preston (18), Thorbürn, Bailey (32) u.a., bei Karies und Tuberkulose 
der Wirbel von Büll (5), Grasset und Estor (13), Cousot (24), Westphal 
(31), Heubner (21), Kraus (15) u. a., bei Tumoren der Wirbel von Levy- 
Dorn(22), Oppenheim (23), BiJssEM(25), Pribytkow(29), D£j£rine (37), Heubner, 
Brüns (28) u. a., bei ankylosierender Entzündung der Wirbelsäule von Hart- 
mann (34) u. s. w. 

In seltenen Fällen kann auch die Pupille einer Seile infolge von Sym- 
pathicusreizung bei Wirbelläsionen mit sekundärer Rückenmarksaffektion 
erweitert sein (v. Jaksch 35, Seeligmüller), in letzterem Falle sogar mit 
Verengerung der Lidspalte. 

Sehr bemerkenswert ist noch die Beobachtung y. Bergmannes, der wegen 
einer Schussverletzung die erste Dorsalwurzel freigelegt hatte, und wo die 
Berührung derselben mit einer Elektrode starke Erweiterung der Pupille 
derselben Seite hervorrief (Oppenheim); es brachte also diese Beobachtung 
gleichsam die experimentelle Bestätigung beim Menschen über den Austritt 
der sympathischen Fasern aus dem Rückenmark vorwiegend auf dem Wege 
der ersten Dorsalwurzel im Sinne von Flaubert, Claude-Bernard, J. Hut- 
chinson, Madame D^j^rine-Klumpee, Oppenheim u. a. 

Durchweg ist dies Auftreten der oculopupillären Symptome durch 
Sympathicusparese bei Wirbelerkrankungen auf eine Läsion des Rücken- 
markes selbst zurückzuführen, seltener auf eine solche der austretenden 
Fasern hauptsächlich in der ersten Dorsalwurzel, und noch seltener auf eine 
direkte Affektion des Grenzstranges des Sympathicus, wie das von Wagner 
und Stolper als gelegentliches Vorkommnis durch Blutung und Quetschung 
bei Wirbelbrüchen erwähnt wird. 

Über eine Aufhebung der Lichtreaktion nach vollständiger Zer- 
quetschung des Halsmarks in der Länge von Y2 Zoll nach Fraktur des 
fünften Halswirbels berichtet W. H. Hudson (26). 

In zweiter Linie sind bei den oben erwähnten Wirbelerkrankungen 
mit sekundärer Läsion des Rückenmarks und seiner Häute pathologische 
Veränderungen das Augenhintergrundes und besonders auch des 
Opticus beschrieben worden. 
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Im ganzen sind jedenfalls derartige Veränderungen des Augenhinter- 
grundes bei Wirbelerkrankungen als sehr selten anzusehen , und zum 
Teil erklären sie sich aus anderweitigen, besonders cerebralen Kompli- 
kationen. 

Die beschriebenen pathologischen Sehnervenbefunde werden als 
Hyperämie der Papillen, Neuritis optica und Sehnervenatrophie 
bezeichnet. In den Fällen von Boüchut (9) bestand gleichzeitig Hirntuberku- 
lose, welche wohl geeignet ist, die pathologischen Sehnervenveränderungen 
(Neuritis resp. Atrophie) zu erklären. In dem Falle von Fernandez (33) 
Neuritis optica bei PoTi'schem Leiden der Halswirbelsäule bestand gleich- 
zeitig Lues hereditaria und war vielleicht auch der Grund für die Seh- 
nervenaffektion. 

Ältere Beobachtungen, wie die von Bull (5) 1 875, der unter 38 Fällen 
von Karies der Rückenwirbel bei Kindern 4 mal Neuritis optica, 32 mal sehr 
bemerkbare Hyperämie des Augengrundes und 2 mal sehr anämische Papillen 
angiebt, sind wohl mit Recht in ihrer Richtigkeit angezweifelt worden ; jeden- 
falls haben vielfaltige spätere einschlägige Untersuchungen auch nicht an- 
nähernd etwas Ähnliches ergeben. 

Sehnervenatrophie sah Abadie (8) in einem Fall von Poxi'schem 
Übel und ist geneigt, dieselbe auf eine begleitende aufsteigende Meningitis 
zurückzuführen; ebenso nimmt Boüchut in einer seiner Beobachtungen als 
Erklärung für die SehnervenafTektion eine anatomisch konstatierte Pachy- 
meningitis des Rückenmarks mit Reizung des Sympathicus an. Fieüzal {\ 2) 
sah 10 Jahre nach einer Fraktur des H. und 12. Brustwirbels mit Para- 
plegie der unteren Extremitäten Sehnervenatrophie mit Abnahme des Seh- 
vermögens, welche er noch in Verbindung mit der Kompressionsatrophie 
des Rückenmarks bringt; der lange Zwischenraum zwischen Rückenmarks- 
und Opticusaffektion lässt wohl die Abhängigkeit der letzteren von der 
ersteren zweifelhaft erscheinen. Das Unwahrscheinliche der Entstehung 
einer SehnervenafTektion auf Grundlage von Sympathicusläsion ist schon oben 
unter dem Kapitel Tabes erörtert worden. 

Hyperämie der Papillen wird sodann noch in einem von 6 Fällen 
von Faworski (36) bei Spondj'losis rhizomötique (ankylosierender Spondylitis) 
auf Grund einer von Adamük vorgenommenen Untersuchung angegeben. In 
der Beobachtung von Betz (10) (Bruch des Atlas) klagt Patientin zuletzt 
auch über Sehstürungen, doch fehlt die ophthalmoskopische Untersuchung, 
und ebenso liegen cerebrale Komplikationen wie Hydrocephalus vor. 

Wir sehen jedenfalls, wie außerordentlich selten bei Wirbelerkrankungen 
ohne cerebrale und sonstige Komplikationen pathologische Veränderungen . 
am Augenhintergrund und speciell am Sehnerven zu verzeichnen sind. 
Positive Befunde in dieser Hinsicht deuten eben durchweg auf Kompli- 
kationen. 
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Von Augenmuskelanomalien ist bei den Wirbelerkrankungen fast 
gar nichts in der Litteratur verzeichnet, wie das ja eigentlich von vorn- 
herein verständlich ist. Ganz vereinzelt ist, wie in dem zweiten Falle von 
Faworski, Strabismus und Nystagmus erwähnt. 
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14. Rückenmarksverletzungen. 

(Gommotio und Contusio der Medulla spinalis, Stich- und Schussverletzungen.) 

§ 158. Die okularen Symptome der Rückenmarksverletzungen sind 
zum Teil schon bei den Wirbelerkrankungen (speciell Frakturen und Luxa- 
tionen) besprochen. Ebenso hat das Trauma als ätiologisches Moment schon 
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bei Besprechung der Syringomyelie Berücksichtigung gefunden. Es handelt 
sich jetzt mehr um die direkten Läsionen des Rückenmarks selbst (Stich-, 
Schussverletzungen u. s. w.), sowie um Aflektionen des Rückenmarks, welche 
direkt auf ein Trauma zurückzuführen sind, ohne dass Wirbelfrakturen und 
Luxationen vorliegen (Commotio und Gontusio medullae spinalis, Hämato- 
myelie u. s. w.). Die organischen spinalen Späterkrankungen, wie sie gelegent- 
lich nach Trauma sich entwickeln (Tabes, kombinierte Strangerkrankungen, 
multiple Sklerose, progressive Muskelatrophie, amyotrophische Lateralsklerose, 
Abscess, Geschwülste, Meningitiden) , werden dagegen wieder in den be- 
treffenden Abschnitten berücksichtigt. 

In allererster Linie kommen auch hier wieder die oculopupillären Er- 
scheinungen durch Affektion des Sympathicus in Betracht, und ist hier auch 
besonders der Halbseitenläsion des Ruckenmarks mit Brown -S^QUARD'scher 
Lähmung zu gedenken. Sobald eine partielle Kontinuitätstrennung (infolge 
von Stichverletzung u. s. w.) des Rückenmarks in der Halsregion und speciell 
im unteren Abschnitt derselben vorliegt, pflegen auch die oculopupillären 
Sympathicussymptome aufzutreten, und zwar auf der Seite der Verletzung, 
und somit gleichseitig niit den motorischen und entgegengesetzt den sen- 
siblen Lähmungserscheinungen (Pupille enger mit erhaltener Lichtreaktion, 
Verengerung der Lidspalte u. s. w.). Solche Fälle sind in größerer Anzahl 
mitgeteilt (Goürtin 15, Koebner 7, Beck 10, Ott und Smith H, Gharcot 35, 
KiAER 38, Vespa 50, Kraus 30, Jolly 47 u.a.), es handelt sich durch- 
weg um Stichverletzungen. Nur in der Beobachtung von Opfer (24) 
trat bei Verletzung der linken Rückenmarkshälfte Erweiterung der linken 
Pupille ein. In den Fällen von Beck, Ott fand sich die Durchtrennung in 
der Höhe des vierten Halswirbels, aber trotzdem traten die Lähmungs- 
erscheinungen des Sympathicus am Auge auf; in der Regel aber waren der 
untere Teil des Halsmarks und der obere des Brustmarks betroffen (vom 
sechsten Hals- bis zweiten Dorsalsegment). Kraus weist noch besonders 
darauf hin, dass, wenn neben den oculopupillären sympathischen Lähmungs- 
erscheinungen noch vasomotorische Störungen (Schweißanomahen u. s. w.) 
bestehen, eher auf eine Affektion des Halsstranges zu schließen ist. Gharcot 
und Jolly heben die Bedeutung der Affektion der ersten Dorsalwurzel und 
des Ramus communicans, der, sympathische Fasern führend, sich vom ersten 
Dorsalnerven abzweigt, für das Auftreten der oculopupillären Symptome auf 
diesem Gebiete besonders hervor. Im ganzen dürfte nach Oppenheim eine 
Halbseitenläsion des Rückenmarks infolge von direkter Verletzung mit gleich- 
seitiger Sympathicuslähmung nur in relativ geringem Prozentsatz vorkommen, 
im Verhältnis zu anderen Erkrankungen, welche relativ viel häufiger das 
Bild der BROwN-SfiQUARD'schen Lähmung hervorrufen (Lues spinalis, Gliosis, 
Geschwülste, multiple Sklerose u. s. w.). 

In einem anderen Teil der Beobachtungen \^ird als Grundlage dieses 
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spinalen Symptomkomplexes mit Lähmung der Augenzweige des Sympathicus 
traumatische Hämatomyelie angenommen (Regnes 45, Macewen 31 , Minor 
39 u. 41, Stommel 57 u. a.), doch scheint dies seltener vorzukommen. 

Jedenfalls lässt eine Affektion der Augenzweige des Sympathicus 
immer auf eine organische Läsion schließen, der Vorgang der reinen Com- 
motio medullae spinalis dürfte nicht genügen, um dauernd oculopupilläre 
Symptome von Seiten des Sympathicus hervorzurufen. 

Es sei an dieser Stelle auch noch einmal auf Horner's (2) wichtige 
Mitteilungen verwiesen, der zeigte, dass wir bei der Lähmung des Sympa- 
thicus zwei Perioden zu unterscheiden haben, während Enge der Pupille 
und Verengerung der Lidspalte unverändert fortbestehen* In der ersten 
Periode finden sich auf der gelähmten Seite stärkere Rötung, erhöhte Schweiß- 
sekretion, erhöhte Temperatur; in der zweiten Periode dagegen Blässe der 
gelähmten Seite, Gewebsatrophie (Enophthalmus), niedrige Temperatur, Mangel 
der Schweißsekretion. 

Zwischen diesen beiden Perioden ergiebt sich ein Übergangsstadium, 
während dessen die Schweißsekretion der kränken Seite herabgesetzt ist, 
Temperatur und Gefäß turgor, wenn die Kranken sich mäßig echauffiert 
haben, noch bis zu einem gewissen Grade zunehmen. Sind die Kranken 
dagegen sehr stark echauffiert, so bleiben die Temperatur und der Gefäß- 
türgor gegen die gesunde Seite zurück. 

Ganz vereinzelt, wie in dem Falle von Macewen (31) (wahrscheinlich 
traumatische Hämatomyelie unterhalb des fünften Hals- und oberhalb des 
zweiten Brustwirbels) wird Miosis mit Ptosis und aufgehobene Lichtreaktion, 
sowie Fehlen der Pupillenerweiterung auf sensible Reize angegeben. Es ist 
wohl gerechtfertigt, darauf zu verweisen, dass bei einer Miosis sympathica 
eine noch vorhandene geringe Lichtreaktion bei nicht sehr eingehender 
Prüfung gelegentlich übersehen werden kann; jedenfalls zeigt die Litteratur 
der circumscripten Rückenmarksverletzung im unteren Teil des Halsmarks 
und im oberen Teil des Brustmarks, dass die Erhaltung der Lichtreaktion 
trotz Miosis sympathica durchaus als Regel anzusehen ist. 

Bei einer vollständigen Querdurchtrennung des Halsmarks im unteren 
Teil nach Enthauptung scheint zuerst die Pupillenreaktion auf Licht noch 
erhalten zu sein. Laborde (19) konnte nach 25 Minuten (?) angeblich 
noch eine Lichtreaktion der Pupillen konstatieren, Regnard und Loie noch 
nach 2—3 Minuten, und Axenfeld nur bei noch kürzerer Zeitdauer seit 
der Durchtrennung des Halsmarks. Kuhnt (1 3) erhielt nach 25 resp. 27 Se- 
kunden nach der Enthauptung in der Höhe des sechsten Halswirbels Ver- 
engerung der Pupillen durch elektrische Reizung des Rückenmarksquer- 
schnittes. 

Opticus Veränderungen nach Rückenmarks Verletzungen 
müssen jedenfalls als seltne Vorkommnisse bezeichnet werden. In erster 
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Linie sind hier die älteren Beobachtungen von Whahtos Joses (\j anzu- 
führen, nach denen noch Jahre nach Spinalverlefzungen gelegentlich Amoi 
rose infolge von Opticusaffeklion auftreten kann. Und zwar nimmt 
dass durch Lähmun;? der vasomotorischen Nerven zuerst eine Hyperämie'^ 
und später eine Atrophie der Sehnerven zu stände kommen soll. Schon 
oben unter dem Kapitel Tabes ist auf das ünwahrscheinhcbe dieser An-, 
nähme hingewiesen worden, und hat anch seiner Zeil schon v. Graei 
diese Erklärungs weise als nicht stichhaltig hezeichnet. 

Allbütt (3) giebt an, gleichfalls nach Spinalverlelzungen Amblyopie 
und hyperämische Zustände an den Papillen in einem erheblichen Prozent- 
satz der Fälle gesehen zu haben, und erklärt dieselben durch aufsteigende 
Meningitis bis zur Basis craoii. Es fand sich dieser Befund bei den weniger 
schweren Füllen mit chronischem Verlauf, und soll hierbei ein Übergang 
Papille nbyperämie in Atrophie selten vorgekommen sein, der Prozess zeij 
eher Neigung zur Rückbildung. 

Auch Moohen (4) teilt drei Beobachtungen mit, wo nach Stoß gegen 
den Röcken, Schlag mit der flachen Hand ins Kreuz und heftigem Stoß 
gegen die Gesäßgegend Sebstömogen, einmal mit Sehnervenatrophie, aufge- 
treten sein sollen. Er citiert diese drei F&lte als einen Beweis dafür, doss 
Traumen des Rückenmarks gelegentlich geeignet sind, chronische spinale 
Erscheinungen und in deren Gefolge okulare Störungen hervorzurufen. Diese 
drei Beobachtungen Moobeh's jedoch scheinen mir in ihrer Deutung zweifel- 
haft und sind nur sehr unzureichend beschrieben. Fall \ und 3 sind wohl den 
funktionellen Sehstürungen ohne wesentliche ophthalmoskopische Störungen, 
zuzurechnen, und in Fall i erscheint mir der Zusammenhang der Opticus' 
atrophie mit dem relativ geringfügigen Trauma in der Kreuzgegend dun 
aus unsicher. — Auch die jüngste Litteratur bringt zu dem Kapitel wenij 
einschlagige Beobachtungen, und macht es den Eindruck, dass die Fälle mit 
Opticusatrophie wohl in erster Linie als solche, die mit tabischen Symptomen 
kompliziert waren, anzusehen sind (Oglesby 5, Fowlee 36, Scbiiaus32 i 
Es bleibt ja hier zu berücksichtigen, dass bei einer geringen Anzahl 
Fällen das Trauma als ein auslösendes Moment für den tabischen Proz( 
angesehen werden muss [v. LETDE-t u. a.). Ferner ist sicher bei einigen Fällen 
anzunehmen, worauf auch Lebbh schon hinweist, dass zur Zeil der Ver- 
letzung ein Rückenmarksleiden in seinen Anfingen schon vorhanden war, 
welches auch nach der Verletzung Fortschritte machte, ja vielleicht dadurch 
verschlimmert wurde und zu okularen Komplikationen führte. Schuaus 
weist in seiner einen Beobachtung mit Opticusatrophie ausdrücklich darauf 
hin, dass man die bei der Sektion gefundenen degenerativen Veränderungen 
der Hinter- und Seitenstrünge als primäre und nicht einfach als sekundäre 
von der verletzten Stelle des Rückenmarks aus ansehen könne. Es scheint 
berechtigt in den Fällen von' Sehstürung mit progressiver Opticusatrophie 
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nach RückenmarksverletzuDg, in erster Linie auch an weitere Strangdegene- 
rationen, besonders der Hinterstränge, zu denken, die entweder schon vor 
der Verletzung vorhanden waren oder sich im Anschluss an eine solche 
entwickelten. 

Weder die Wharton JoNEs'sche Annahme einer vasomotorischen Läh- 
mung infolge besonders von HalsmarkafTektion oder Läsion des oberen 
Dorsalmarks, noch die ALLBUTi'sche Annahme einer aufsteigenden Meningitis 
von der verletzten Rückenmarksstelle aus dürften für das Zustandekommen 
der Opticusaffektion eine hinreichende Erklärung geben. 

Besonders erwähnt sei noch der Fall von Nibden (16), der nach 
schwerer Körpererschütterung infolge eines Stoßes von unten, während der 
Körper sich in aufrechter Stellung befand, neben allgemeinen nervösen 
Symptomen allmählich sich entwickelnde spinale und ataktische Erschei- 
nungen der unteren Extremitäten mit gleichzeitigem Exophthalmus samt 
GRAEFE'schem Symptom, Nystagmus, Cataracta polaris posterior und späterer 
Sehnervenatrophie mit Einengung des Gesichtsfeldes sah. Die Augenstörungen 
möchte Nieden auf einen stattgehabten Reflex auf die Gefäße des Auges 
und des Augenhintergrundes in diesem Falle zurückführen, die intensiven 
Allgemeinbeschwerden dagegen auf eine durch die heftige Erschütterung 
hervorgerufene molekulare Störung der Nervenelemente. 

Im allgemeinen ist hervorzuheben, dass das Krankheitsbild der reinen 
Commotio spinalis ohne ausgesprochene organische Läsionen des Rücken- 
marks nach den verschiedenen Richtungen im Laufe der Zeit eine weitere 
Einschränkung erfahren hat (Kocher, Gussenbauer, Wagner und Stolper, 
Gull, Kronthal, Friedmann, Bastian, White, Chipault, Schmaus, Bickeles, 
KiRCHGÄssER u. a.), uud sind in den Fällen organische Läsioiien immer häu- 
figer nachgewiesen worden (Blutaustritte, Erkrankung der feineren Geftlße, 
Nekrose der Achsencylinder, degenerative Neuritis, Schädigung der Ganglien- 
zellen der grauen Substanz u. s. w.). Jedenfalls ist es durchgängig nicht 
statthaft, da, wo ausgesprochene Opticusläsionen oder die Erscheinungen der 
Sympathicuslähmung dauernd auftreten, lediglich nur an molekulare Er- 
schütterung der Nervenelemente zu denken. Eine bloße Commotio spinalis 
kann wohl vorübergehende schwere Allgemeinerscheinungen hervorrufen, 
wird aber durchweg keine dauernden Ausfalls- und Lähmungserscheinungen 
bedingen. Ist letzteres der Fall, so liegen auch gewöhnlich anatomisch 
nachweisbare organische Läsionen vor. 

Dagegen kann in nicht seltenen Fällen bei prädisponierten Individuen 
eine Commotio spinalis der Ausgangspunkt für eine schwere funktionelle 
Störung (Neurose) werden (traumatische Hysterie [Charcot], Railway- 
Spine), aber die Augenstörungen sind sodann auch als funktionelle zu be- 
trachten (konzentrische Gesichtsfeldbeschränkung, Amblyopie bei negativem 
ophthalmoskopischen Befund, Störung der Farbenperception u. s. w.), analog 
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wie wir solche bei der Hysterie finden (Gharcot, Pütnam 1 8, Oppenheim 25 
u. a.). Es wird später unter dem Kapitel Hysterie genauer darüber be- 
richtet werden. 

Ich habe früher selbst {Wii) über einen Fall von sog. Railway-Spine 
nach Eisenbahnunfall mit starker Kontusion des Hinterkopfes und des 
Kreuzes berichtet, wo es zu einseiliger stationärer, leichter atrophischer Ver- 
färbung des Sehnerven und mäßiger konzentrischer Gesichtsfeldbeschrän- 
kung sowie Herabsetzung der Sehschärfe gekommen war unter dem 
gleichzeitigen Auftreten allgemeiner nervöser - Störungen ohne eigentliche 
Herderscheinungen. Solche Beobachtungen sind jedoch offenbar so selten, 
dass ich auch in meinem Fall eine organische Läsion des Opticus infolge 
der Kopfverletzung annehmen und lediglich die sog. molekulare Erschütte- 
rung des Sehnerven als Erklärung für die Sehstörung nicht gelten lassen 
möchte. 

Bei der Rückenmarkserkrankung infolge erheblicher Schwankungen des 
Atmosphärendrucks bei Gaissonsarbeitern, Tauchern u. s. w. scheinen bisher 
Augen Veränderungen nicht beobachtet zu sein. 



Litteratur. 

§ 158. BfLckenmarksverletzuiigexi. 

4 869. 1. Wharton, Jones, On the occurence of amaurot. amblyop. long after 
the injury in cases of coneussion of the spinal marrow. Brit. med. 
Journ. 24. Juli. 
2, Hörn er, Über eine Form von Ptosis. Klin. Monatsbl. f. Augenheilk. 
1870. 3. Allbutt, On the ophthalmoscop. signs of spinal diseases. Lancet. I. S. 76. 
1874. 4. Mooren, Albert, Ophthalmologische Mitteilungen aus dem Jahre 1873. 
Berlin, August Hirsch wald. 
5. Oglesby, Gase of sclerosis of the optic discs following spinal injury. 
Brit. med. Journ. U.März. S. 345. 
4 877. 6. Förster, Über die Beziehungen der Krankheiten des Nervensystems 
zum Sehorgan. Graefe-Saemisch, Handb. d. ges. Augenheilk. VII. 
7.Köbner, Hugo, Die Lehre von der spinalen Hemiplegie. Deutsches 
Arch. f. klin. Med. XIX. S. i 69. 

1878. 8. Weiss, Reinhard, Stich ins Rückenmark zwischen Atlas und Schädel, 

Durchtrennung der rechten Hälfte. Arch. f. Chir. XXI. (Cit. nach 
Wagner und Stolper, S. 24 7.) 

1879. 9. AI baue se, Grave ferita di midollo spinale. Gaz. chir. di Palermo. (Ref. 

von Chipault; cit. nach Wagner und Stolper, S. 24 7.) 
4 0. Beck, Über Verletzungen der Wirbelsäule und des Rückenmarks. Vir- 

chow's Arch. LXXV, 4 3, S. 207. 
44. Ott, J., und R. Meade Smith, The paths of conduction of sensory 

and motor impulses in the cervical segment of the spinal cord. Amer. 

Journ. of Med. sc. Oct. 
18S0. 4 4 a. Uhthoff, W., Weitere Beiträge zur Sehnervenatrophie, v. Graefe's 

Arch. f. Ophth. XXVI, 4 . 
1S81. 12. Bruce- Gl arke, W., Changes in the optic disc associated with spinal 

coneussion. St. Barthol.-Hosp. Rep. XVI. 



Beziehungen d. Allgemeinleiden zu Veränderungen d. Sehorganes. Teil IL 417 

4 882. 4 3. Kuhnt, Beobachtung an Enthaupteten. Sekt. f. Psychiatrie u. NeuroL 

d. Naturforschervers. 
4 4. Ross, James, Ona case of acute atrophic spinal paralysis of adults 

and one of haematomyelia illustrating the localisation of the lesion 

in the cervical enlargement of the cord in cases of atrophic spinal 

paralysis. The Practitioner. No. 4 70 u. 4 71. 
4 883. 4 5. Courtin, Läsion traumatique de la partie post^rieure du bulbe rachidien. 

Compt. rend. de la Soc. de Biol. S. 698. 
4 6. Nie den, Zur Kasuistik der nach traumatischen Verletzungen des Hirns 

und Rückenmarks auftretenden Augenstörungen. Arch. f. Augenheilk. 

XIL S. 30. 

4884. 18. Putnam, Jones, Recent investigations in to the pathology of so-called 

concussion of the spine. Boston med. and surg. Journ. CIX, 4 0. 

4885. 4 9. Laborde, Experimente an einem Enthaupteten (Gamahut). Soc. de BioL 

ä Paris. 9. Mai. 

20. Regnard und Loye!, Exp^riences sur un suppliciä. Progr. m6d. No. 29. 

21. Uhthoffj, W., Weitere Beiträge zur Sehnervenatrophie. (Beiträge zu den 

Sehnerven- und Netzhauterkrankungen bei Allgemeinerkrankungen 

von Prof. Schöler und Dr. Uhthoff.) Berlin, Peters. 
1886. 22. Firth, Double optic neuritis, with paralysis of one arm, foUowing an 

injury to the spine. Practitioner. Juni. S. 426. 
23. Ritter, E., Beiträge zur Kasuistik der Wirbelsäulen- und Schädelbrüche. 

Wiener med. Zeitg. No. 46. 
4888. 24. Opfer, Felix, Beitrag zur Lehre von den traumatischen Affektionen 

des Rückenmarks. Diss. Berlin. 

25. Oppenheim, Wie sind die Erkrankungen des Nervensystems aufzu- 

nehmen, welche sich nach Erschütterung des Rückenmarks, insbeson- 
dere bei Eisenbahnunfällen, entwickeln? Berliner klin. Wochens ehr. 
No. 9. 

26. Sympson,Thos., Punctured wound of cervical spine. Lancet 2. Juni 

27. Thorburn, W., Spinal localisation as indicated by spinal injuries. 

Brain. S. 289. 
4 890. 28. Bornträger, J. , Halbseitenläsion des Rückenmarks. Deutsche med. 
Wochenschr. No. 49. 

29. Hertel, Kasuistische Mitteilungen. 2. Halbseitenläsion des Rücken- 

marks (Brown-S6quard'sche Lähmung) infolge luetischer Erkrankung. 
Char.-Ann. XV. S. 21 4. 

30, Kraus, F. R., Die Bestimmung des betroffenen Rückenmarksegmentes bei 

Erkrankungen der unteren Halswirbel. Zeitschr. f. Med. XVIII. S. 343. 

34. Macewen, A case of localisation of limited lesion of spinal cord from 

physiological data. Glasgow Journ. Mai. 

32. Schmaus, Hans, Beiträge zur pathologischen Anatomie der Rücken- 

markserschütterung. Virchow's Arch. CXXII, 2 u. 3. S. 326 u. 470. 

33. Sterling, Mag injuries to the spine result in optic nerve atrophy? 

Journ. of Ophth., Otol. and Laryng. II. S. 4 40. New- York. 
4891. 34. Barbour, John Ford, Cerebro-spinal concussion. Journ. of Nerv, and 
Ment. Dis. März. 

35. Hallion, Sur un cas de paralysie radiculaire de la premi^re paire dor- 

sale, avec läsion hämilat^rale de la moelle d'origine traumatique 
Simulant la syringomyälie, legon de J. M. Charcot. Arch. de Neurol. 

xxn, 65. 

36. Fowler, W., Atrophie der Sehnerven nach Rückenmarksverletzung. 

Journ. of Ophth., Otol. and Laryng. Jan. 
4 892. 37. Eulenburg, Spinale Halbseitenläsion (Brown-S^quard'sche Lähmung) 
mit cervicodorsalem Typus nach Influenza. Deutsche med. Wochen- 
schrift. No. 38. 

Handbuch der Augenheillniiide. 2. Anfl. XL Bd. XXn. Kap. Teil II. 37 



418 XXII. Teil IL Uhthoflf, 

4 892. 38. Kiär, Aage E., Et Tilfälde af Brown-S6quard's Lamhed. Hosp.-Tid. 
3. R. X, 47. 
89. Minor, L., Centrale Hämatomyelie. Arch. f. Psychiatrie u. Nervenkr. 
XXIV. S. 693. 

4 893. 40. Brun s , Über einen Fall von totaler traumatischer Zerstörung des Rücken- 
marks an der Grenze [zwischen Hals- und Dorsalmark. Ein Beitrag 
zum Verhalten der Lähmung und der Reflexe, speciell der Patellar- 
reflexe bei hochsitzenden Querschnittsläsionen des Rückenmarks. 
Arch. f. Psychiatrie u. Nervenkr. XXV. 
44. Minor, L., Neue Fälle von centraler Hämatomyelie. Ges. d. Neurop. 
u. Irrenärzte zu Moskau. 4 7. Dez. (Neurol. Centralbl. 4895. XIV. S. 45.) 

42. Prestow, Geo, Traumatic lesions of the spinal cord. Med. News. 

4 8. März. 

43. Stieglitz, Leo, Ein Fall von Halbseitenläsion des Rückenmarks mit 

Beteiligung des Trigeminus auf der Seite der Läsion. Neurol. Centralbl. 

XII, 5. S. 4 45. ^ 
4894. 44. Freund, C. S., Ober nervöse Folgeerscheinungen einer Erschütterung 

der Wirbelsäule. Nach einem in der schles. Ges. f. vaterl. Kultur in 

Breslau geh. Vortrage im Nov. 4 893. Neurol. Centralbl. XIII, S. 438. 
4 895. 45. Regn^s, Henry, H6mianesth6sie et h^miparaplägie croisäes (Syndrome 

de Brown -Säquard) suite de commotion mödullaire. Gaz. des Höp. 

No. 37. 
46. Wersilow, N.M., Drei Fälle centraler Hämatomyelie. Med. Rundschau. 

No. 24 . 
4896. 47. Jolly, Stich Verletzung des Rückenmarks. Berliner klin. Wochenschr. No. 5. 

48. Kocher, Th., Die Läsionen des Rückenmarks bei Verletzungen der 

Wirbelsäule. Mitt. aus dem Grenzgebiete d. Med. u. Chir. I, 4. S. 523. 

49. Oppenheim, Hermann, Über elektrische Reizung der ersten Dorsal- 

wurzel beim Menschen. Berliner klin. Wochenschr. No. 34. 

50. Vespa, B., Sopra due casi della cosidetta sindrome di Brown-S6quard. 

Rivista di Freniatria. XXII. 
4898. 64. Binswanger, Fall von traumatischer Hämatorrhachis bezw. Hämato- 
myelie. Med.-naturw. Ges. in Jena. 23. Juni. (Neurol. Centralbl. 4 899. 

XVin,6. S. 284.) 
52. Wagner, W., und P. Stojper, Die Verletzungen der Wirbelsäule und 

des Rückenmarks. Stuttgart, Ferdinand Enke. (Dieses Werk enthält 

sehr umfangreiche Litteraturangaben.) 
4 899. 53. Oppenheim, H., Zur Brown-S6quard'schen Lähmung. Centralbl. f. d. 

med. Wissensch. No. 42. 
54. Wille, H., Über einen Fall von Hämatomyelie im Cervikalmark; über 

artificielle Konfigurationsanomalien und über das sogenannte Neuroma 

verum des Rückenmarks. Arch. f. Psychiatrie u. Nervenkr. XXXI. S. 535. 
4900. 55. Jolly, Über einen Fall von Stichverletzung des Rückenmarks. Berliner 

Ges. f. Psychiatrie u. Nervenkr. 4 4. Juli und Arch. f. Psychiatrie u. 

Nervenkr. XXXIH. 

56. Neck, über Stauungsblutungen nach Rumpfkompression. Deutsche 

Zeitschr. f. Chir. 

57. Stommel, Ein Fall von traumatischer Hämatomyelie. Freie Vereinigung 

der Chirurgen Berlins. Deutsche med. Wochenschr. V. B. No. 26. S.4 64. 
4902. 58. V.Strümpell, Adolf, Über die Störungen der Bewegungen bei fast 
vollständiger Anästhesie eines Armes durch Stichverletzung des Rücken- 
marks nebst Bemerkungen zur Lehre von der Koordination und Ataxie. 
Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilk. XXIII. 



